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RESUMEN 
Introducción 
La colitis isquémica (CI) es una enfermedad inducida por la reducción 
del flujo sanguíneo colónico. Aunque se ha relacionado con diversas 
enfermedades cardiovasculares, no se han definido claramente los 
factores de riesgo asociados a su desarrollo, la historia natural de la 
misma y el riesgo de recidiva tras la resolución del primer episodio. 
Objetivo 
1-Describir una cohorte de pacientes con CI que requirieron ingreso y 
los factores relacionados con la gravedad y la mortalidad intrahospi-
talaria.  
 2-Definir el riesgo de recaída tras el alta y las variables asociadas. 
3-Determinar el papel de los factores de riesgo cardiovascular, las 
enfermedades cardiovasculares, los tratamientos habituales y otras 
patologías en el desarrollo de CI. 
Pacientes y métodos 
Para analizar la historia evolutiva y el riesgo de  recidiva se diseñó un 
estudio retrospectivo y descriptivo. Se incluyeron los pacientes con 
CI diagnosticados entre enero de 1998 y marzo de 2003. Las varia-
bles cualitativas se analizaron mediante la prueba exacta de Fisher y 
las variables paramétricas fueron analizadas mediante la prueba t de 
COLITIS ISQUÉMICA: HISTORIA NATURAL Y FACTORES DE RIESGO DE DESARROLLO Y RECIDIVA 
28 JOAQUÍN CUBIELLA FERNÁNDEZ 
Student. Las variables estadísticamente significativas fueron inclui-
das en un modelo de riesgos proporcionales de Cox. Se determinó el 
riesgo proporcional (HR) y el intervalo de confianza para las variables 
independientemente asociadas con la mortalidad, gravedad y recidi-
va. En base a estos criterios se estableció un sistema de clasificación 
y se determinó el HR  y la sensibilidad, especificidad, likelihood ratio 
positivo (LR+) y negativo (LR-) para la detección de gravedad, morta-
lidad y recidiva. 
Para determinar los factores de riesgo asociados al desarrollo se 
realizó un estudio retrospectivo caso-control con datos apareados, 
tomando como casos los casos incidentes. Los controles se selec-
cionaron de forma aleatoria de una cohorte de pacientes que en el 
mismo periodo ingresaron y requirieron una colonoscopia. Los casos 
se aparearon por edad y sexo con los controles con una ratio 2:1. Se 
realizó una regresión logística condicional. Las diferencias se consi-
deraron  estadísticamente significativas sí  p<0.05.  
Resultados 
Durante el periodo de estudio, 169 pacientes con CI ingresaron en el 
hospital. Diez pacientes fueron intervenidos, 8 pacientes fallecieron y 
13 fueron considerados graves. Las variables independientes aso-
ciadas a la gravedad fueron: la enfermedad cerebrovascular (HR: 
6.63, IC 95%: 1.59-27.61, p: 0.009), ausencia de hematoquecia (HR: 
4.43, IC 95%: 1.12-17.47, p: 0.033), distensión abdominal (HR 6.39, 
IC 95%: 1.65-24.70, p: 0.007) e íleo (HR 8.76, IC 95%: 2.12-36.06, p: 
0.003). Los pacientes que cumplían dos o más de los criterios (grupo 
de alto riesgo) tenían un HR 40.53 (IC 95% 12.07-136.14) con  una 
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sensibilidad y una especificidad  del 62 y 98% para detectar un epi-
sodio de CI grave. Finalmente, el LR+ fue  de 32 (IC 95% 9.64-106) y 
el LR- fue 0.39 (IC 95% 0.2-0.78).  Sólo la presencia de peritonismo 
difuso se asoció con la mortalidad (HR: 26.07, IC 95%: 5.67-119.93, 
p<0.001). La sensibilidad y la especificidad para la mortalidad fue del 
57 y 98% respectivamente con un LR+  de 31 (IC 95% 8.43-112) y un 
LR- de 0.44 (IC 95% 0.19-1.03).  Tras el alta, siete pacientes (4.5%) 
tuvieron una recaída (mediana: 5.31±3.67 meses), con una estenosis 
en 6 de ellos. Se asociaron independientemente a una recaída un 
segundo episodio de CI (HR: 13.21, IC 95%: 2.52-69.28, p: 0.002), el 
tratamiento con aspirina (HR 6.41, IC 95%: 1.12-36.64, p: 0.037) o la 
ausencia de tratamiento con fármacos antihipertensivos (HR 11.23, 
IC 95%: 1.32-100, p: 0.027).  Los pacientes que cumplían dos o más 
criterios tenían un HR de 23.42 (IC 95% 4.53-121.06) para una reci-
diva. La sensibilidad y la especificidad de la clasificación para prede-
cir la recidiva fue del 71 y 91% respectivamente con un LR+ de 7.55 
(IC 95% 3.81-15) y un LR- de 0.32 (IC 95% 0.1-1.02).   
En el estudio caso-control con datos apareados se incluyeron 
483 pacientes (161 casos, 322 controles. Las variables que se aso-
ciaron con la CI en el análisis univariante fueron hipertensión arterial 
(p: 0.033), dislipemia (p<0.001), diabetes mellitus (p:0.025), arterio-
patía periférica (p: 0.004), insuficiencia cardiaca (p:0.026), tratamien-
to con fármacos hipotensores (p: 0.023), inhibidores de la enzima 
convertasa de la angiotensina (IECAs) (p: 0.018), antagonistas del 
calcio (p:0.028), y con ácido acetilsalicílico (AAS) (p<0.001). Final-
mente, se asociaron de forma independiente con el desarrollo de CI 
las siguientes variables: diabetes mellitus (OR 1.76, IC 95% 1.001-
3.077, p: 0.046), dislipemia (OR 2.12, IC 95% 1.26-3.57, p: 0.004), 
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insuficiencia cardiaca (OR 3.17, IC 95% 1.31-7.68, p: 0.01), arterio-
patía periférica (OR 4.1, IC 95% 1.32-12.72, p: 0.015), tratamiento 
con digoxina (OR 0.27, IC 95% 0.084-0.857, p: 0.026) y con AAS 
(OR 1.97, IC 95% 1.16-3.36, p: 0.012).   
Conclusiones 
Hemos identificado diversos factores predictivos que pueden utilizarse 
para estratificar los pacientes al ingreso.  
Hemos encontrado una relación entre el tratamiento con aspirina, fár-
macos antihipertensivos y la recaída que debe ser confirmado en es-
tudios prospectivos.  
Los pacientes que requieren ingreso por un episodio de CI tienen más 
factores de riesgo cardiovascular y enfermedades cardiovasculares 
que una población comparable.  
El desarrollo de un episodio de CI se asoció de forma independiente 
con la diabetes, la dislipemia, la presencia de insuficiencia cardiaca, 
arteriopatía periférica y el tratamiento con digoxina y AAS. 
Palabras claves 
Colitis isquémica, Enfermedad cerebrovascular, Hematoquecia, Peri-
tonismo, Diabetes mellitus,  Dislipemia,  Ácido acetilsalicílico, Arterio-
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Introducción 
La CI es generalmente considerada como una enfermedad 
que aparece en edades avanzadas como consecuencia de un flujo 
sanguíneo insuficiente en el colon. La CI es la forma más común de 
lesión isquémica del  tracto gastrointestinal y la segunda causa más 
frecuente de hemorragia digestiva baja1,2. Existen diversos factores 
que se han asociado con la CI: bajo gasto cardiaco, arritmia cardiaca, 
traumatismos, cirugía, vasculitis y trastornos de coagulación1. Sin 
embargo, el trastorno por lo general se desarrolla en ausencia de 
oclusión de  grandes vasos no suele estar identificarse una causa en 
la mayoría de los casos3. 
Las primeras descripciones datan de hace más de 100 años y 
se circunscribieron a las fases más avanzadas de la isquemia colóni-
ca: gangrena o infarto colónico4,5 . Durante la década de 1950, se 
describieron series de pacientes con manifestaciones de isquemia 
intestinal tras la ligadura de la arteria mesentérica inferior durante 
una aneurismectomía o una colectomía6,7. Boley y colaboradores 
describieron por primera vez que el daño isquémico colónico era re-
versible8. Estos autores sugirieron que la enfermedad podría tener un 
amplio espectro clínico. En 1966, Marston et al. publicaron una serie 
de 16 pacientes con hallazgos clínicos, radiológicos y patológicos 
similares a aquellos producidos por la isquemia intestinal inducida de 
modo experimental. Estos observadores acuñaron el térmico “colitis 
isquémica” para describir los hallazgos y sugirieron que un gran nú-
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mero de las colitis inespecíficas podrían estar en relación con proce-
sos isquémicos9. 
 En la actualidad, la CI se reconoce que existe como un es-
pectro de lesiones incluyendo colopatía reversible (hemorragia sub-
mucosa o intramural, colitis transitoria) y enfermedad irreversible 
(colitis universal fulminante, estenosis, y gangrena). La CI puede ser 
el resultado de una enfermedad oclusiva o no oclusiva. Clínicamente, 
la CI se clasifica como gangrenosa o no gangrenosa. La CI no gan-
grenosa afecta a la mucosa y a la submucosa y es la responsable del 
80-85% de los casos3. Las formas no gangrenosas han sido subclasi-
ficadas en transitorias, formas reversibles con un daño leve, y cróni-
cas, formas no reversibles, que incluyen la colitis crónica y la 
estenosis, que implican un daño más intenso3.   
Vascularización del intestino grueso (Figura 1) 
La arteria mesentérica superior (AMS) y la arteria mesentérica 
inferior (AMI), aportan el suministro de sangre al colon. Tras su salida 
de la aorta, la AMS da lugar a cuatro ramas principales: la pancreati-
coduodenal inferior, la cólica media, la cólica derecha, y las arterias 
ileocólicas. Los territorios vasculares son muy variables, pero, en 
general, el íleon terminal, ciego y colon ascendente proximal reciben 
aporte sanguíneo de la arteria ileocólica, mientras que una porción 
del colon ascendente y la región del ángulo hepático reciben sangre 
de la  arteria cólica derecha. La arteria cólica media suministra el 
aporte vascular al colon transverso proximal.  
La AMI se une por una parte a la arteria cólica izquierda y por 
otra parte da las ramas que terminan en la arteria rectal superior.  De 
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este modo, la AMI vasculariza un territorio que va desde el colon 
transverso distal al  recto distal. El suministro sanguíneo del recto 
distal es proporcionado por ramas de la iliaca interna (hipogástrica).  
 
 
Figura 1: Vascularización del intestino grueso 
Existe una abundante circulación colateral entre la AMS y la 
AMI y entre la AMI y los vasos iliacos internos.  Las principales vías 
de comunicación entre el AMS y la AMI son: (1) la arteria marginal de 
Drummond, (2) la arteria anastomótica central, y (3) el arco de Rio-
lano. El flujo colateral entre la AMI y la arteria ilíaca interna se produ-
ce a través de los plexos hemorroidales superior y medio/inferior. 
Debido a que el recto tiene un doble aporte sanguíneo proveniente 
de las arterias mesentéricas e ilíacas, el daño isquémico del recto es 
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poco frecuente. El ángulo esplénico y el colon sigmoides son regio-
nes en las que las dos circulaciones se encuentran, por lo que existe 
mayor riesgo de isquemia que otras zonas (Figura 2). La arteria mar-
ginal de Drummond es uno de los vasos colaterales que  suministran 
al ángulo esplénico. Por este motivo, el 5% de la población que tiene 
una arteria marginal reducida o ausente está en una situación de 
mayor riesgo de isquemia en dicha área. Cuando la AMS o la AMI se 
ocluyen de modo gradual, se desarrolla un gran vaso colateral de-
nominado la “arteria sinuosa”. Es el resultado de la dilatación del arco 
de Riolano o arteria central de la anastomosis y su presencia denota 
un proceso isquémico crónico.   
 
Figura 2: Zonas de baja irrigación  en el intestino grueso 
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Incidencia 
 La incidencia en la población de la CI sigue siendo desconocida. 
Esto es debido a diversas causas. En primer lugar, muchos pacientes 
con formas leves de CI no buscan atención médica. En otros casos, 
no se dispone de estudios diagnósticos confirmatorios o el cuadro no 
se puede diferenciar de una colitis de otro origen. En la práctica clíni-
ca, los criterios utilizados para hacer un diagnóstico de la colitis is-
quémica tienden a variar. Una definición estricta de la CI requeriría 
confirmación histológica de cada diagnóstico. Por otra parte, incluso 
en situaciones de alto riesgo, se requiere de un alto índice de sospe-
cha para llegar al diagnóstico. En dos series prospectivas de pacien-
tes, todos ellos con endoscopia después de  cirugía aórtica, en sólo 
la mitad de los pacientes con CI  confirmada por histopatología, los 
facultativos sospecharon el diagnóstico10,11.  Finalmente, incluso 
cuando el diagnóstico se sospecha clínica y luego es confirmado 
endoscópica e histológicamente, la búsqueda de estos casos en una 
base de datos administrativa o médica depende de la codificación 
apropiada para este diagnóstico inusual. De este modo, la mayor 
parte de los datos disponibles sobre incidencia proceden de centros 
de tercer nivel donde habitualmente se tratan y valoran las formas 
más graves. Los datos provenientes de una revisión sistemática  en 
base a cuatro estudios indican que la incidencia en la población ge-
neral de la CI varía entre 4.5 y 44 casos/100.000habitantes/año12 
(Tabla 1).  
 
 
COLITIS ISQUÉMICA: HISTORIA NATURAL Y FACTORES DE RIESGO DE DESARROLLO Y RECIDIVA 
38 JOAQUÍN CUBIELLA FERNÁNDEZ 
Loftus et al13 Cole et al14 Davis et al15 Davis et al16  
Olmsted USA USA UK- Aten-ción Primaria Población 
1/1/76-12/11/98 1/95-12/99 1/1/97-6/30/01 1/87-12/00 Periodo 
Hallazgos endos-
cópicos compati-
bles o histología 
definitiva 

















64 No aportado 55 61.4 Mujeres (%) 




44 (IC 95% 
18-87) 




Tabla 1: Incidencia de la CI en población general. 
Adaptado de Higgin et al17 
Etiología 
Los datos disponibles sugieren que la isquemia de colon ocu-
rre sin predilección de género, y preferentemente en individuos de 
edad avanzada. Así, el 90% de las  pacientes con  CI de causa des-
conocida tienen más de 70 años, en muchos casos en relación con 
patología aterosclerótica5.  El desarrollo de CI se ha asociado con 
una serie de enfermedades y factores de riesgo. En general, cual-
quier condición o factor que disminuya el flujo sanguíneo en el colon 
puede generar una CI. En este sentido se ha descrito una mayor in-
cidencia de CI en los pacientes sometidos a cirugía vascular (espe-
cialmente cirugía aórtica o bypass coronario)18,19 o con enfermedades 
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cardiovaculares20-22 o hematológicas (déficit de proteína C y S, defi-
ciencia de antitrombina III, enfermedad de células falciformes)23-25 La 
CI también se ha descrito en pacientes con enfermedad microvascu-
lar, como el lupus eritematoso sistémico26-28 , con insuficiencia renal 
crónica en dialisis20 y en pacientes con uso/abuso de ciertos fárma-
cos o drogas como los anticonceptivos orales, vasoconstrictores, 
drogas psicotrópicas, interferón-α, antiinflamatorios no esteroideos 
(AINEs), antagonistas del receptor 5-HT3, compuestos de oro, dana-
zol y la cocaina12,29-35 . De forma anecdótica, se han notificado casos 
en corredores de larga distancia36 y tras la práctica del  submarinis-
mo37. En raras ocasiones, la isquemia de colon puede desarrollarse 
como resultado de la colonoscopia o un enema de bario. Probable-
mente sea  consecuencia de una disminución en el flujo total de san-
gre intestinal que se produce con la insuflación de aire o la 
introducción de bario y la distensión del colon1,5(Tabla 2). 
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 Trombosis 
o Trombosis de la arteria mesentérica inferior  
 Émbolos:  
o Embolia arterial mesentérica  
o Émbolos de colesterol  
 Disminución del gasto cardiaco o arritmia 
 Shock (sepsis, hemorragia, hipovolemia)  
 Aterosclerosis 
o Diabetes mellitus 
 Trauma  
 Obstrucción intestinal 
o Hernia estrangulada o vólvulo.  
o Cáncer colorrectal. 
 Fármacos:  
o Digital  
o Estrógenos  
o Drogas antihipertensivas  
o Inmunosupresores  
o Seudoefedrina  
o Fenilefrina  
o Vasopresina  
o Cocaína  
o Metanfetamina   
o Drogas sicotrópicas  
 Cirugía:  
o Bypass cardiaco. 
o Cirugía aorto-iliaca 
o Colectomía con ligadura de la AMI 
o Cirugía ginecológica. 
 Vasculitis: 
o Lupus eritematoso sistémico  
o Poliarteritis nodosa (hepatitis B, C) 
o Tromboangeítis obliterante  
o Vasculitis reumatoidea  
o Enfermedad de células falciformes  
 Trastornos de coagulación:  
o Deficiencia de proteína C y S  
o Hemoglobinuria paroxística nocturna.  
o Deficiencia de antitrombina III. 
o Corredores de larga distancia. 
 Submarinismo 
 Colonoscopia y enema  
 Idiopática 
Tabla 2: Condiciones que predisponen al desarrollo de CI 
Adaptado de Sreenarasimhaiah1 
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El flujo de sangre del colon puede verse comprometida por los 
cambios en la circulación sistémica o por alteraciones anatómicas o 
funcionales en la vasculatura mesentérica locales. En algunas oca-
siones, se puede identificar una causa específica para el episodio 
isquémico. Sin embargo, habitualmente no existe un claro desenca-
denante.. Estos episodios idiopáticos podrían ser  formas localizadas 
de isquemia no oclusiva, posiblemente debidas a enfermedad de 
pequeño vaso. El aumento en la incidencia de la CI en la población 
anciana sugiere una relación con los cambios degenerativos en el 
aporte vascular del colon, pero las anomalías que se encuentran en 
la angiografía rara vez se correlacionan con las manifestaciones clí-
nicas de la enfermedad. En algunos pacientes, las anormalidades 
angiográficas que se detectan: afilamiento de pequeño vaso, tortuo-
sidad de las arterias cólicas de los vasos pequeños  y displasia fi-
bromuscular de la arteria rectal superior38, se pueden considerar 
como posibles factores que contribuyen a la isquemia del colon. Co-
mo hemos comentado previamente, el intestino grueso es más sus-
ceptible a la isquemia que otras partes del tracto gastrointestinal 
debido a su flujo sanguíneo relativamente bajo, a la disminución del 
aporte sanguíneo durante los periodos de actividad funcional y su 
sensibilidad a la estimulación autonómica39,40. 
Existen dos causas claramente relacionadas con la CI: la ci-
rugía aórtica10,11 y la obstrucción distal del intestino grueso. Una por-
centaje bajo  de los pacientes con CI  tiene una lesión obstructiva del 
colon distal. En la mayoría de estos casos, el causante es un cáncer 
colorrectal, aunque también puede estar en relación con otras causas 
de obstrucción intestinal: diverticulitis, vólvulo, impactación fecal, es-
tenosis postisquémica o actínica1,4,5. Por lo general, hay un segmento 
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de aspecto normal entre el punto más distal de la lesión obstructiva y 
la zona proximal de la isquemia. Con menos frecuencia, la lesión se 
encuentra en el segmento isquémico, y rara vez la lesión es proximal 
a la zona isquémica. La CI aparece hasta en el 10% de los pacientes 
después de la cirugía aórtica electiva y complica la cirugía de aneu-
risma de aorta abdominal en el 60% de los casos41. Los factores que 
contribuyen a la isquemia colónica post-operatoria incluyen la rotura 
del aneurisma, hipotensión, traumatismo en el colon, hipoxemia, 
arritmias, prolongación del tiempo de pinzamiento, y la iatrogenia 
sobre la  AMI. El pH intramural del colon sigmoide antes y después 
del clamplaje de la aorta, se ha utilizado para predecir qué pacientes 
desarrollarán la isquemia de colon después de una aneurismecto-
mía42. El tipo de cirugía también influye. Se ha visto, en este sentido, 
que este riesgo es inferior si la reparación del aneurisma se realiza 
por vía endovascular43. 
En los últimos años se han publicados diversos estudios po-
blacionales encaminados a detectar factores de riesgo asociados al 
desarrollo de CI12,44-47. Es de destacar la relación hallada entre el 
diagnóstico de síndrome de intestino irritable (SII) y la CI tanto en 
estudios casos-control como en estudios de cohortes12,44,45,47. Así 
mismo, se han publicado estudios poblacionales de cohortes con 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en los que se ha 
encontrado un incremento del riesgo de desarrollar un episodio de  
CI12.  Recientemente se ha publicado un estudio caso-control con 
datos apareados en el que se relaciona el desarrollo de un episodio 
de CI con diversas patologías: shock, SII, cáncer colorrectal, estre-
ñimiento, cirugía de aorta abdominal o cardiovascular, enfermedad 
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cardiovascular, dispepsia, uso habitual de laxantes, anti-H2 y anti-
conceptivos orales47 
La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular, enferme-
dades cardiovasculares y medicación asociada en cohortes de pa-
cientes que requieren ingreso por un episodio de CI es alta. Así, en 
dos series publicadas recientemente en nuestro medio, la prevalen-
cia de hipertensión arterial, dislipemia y diabetes se sitúa en el 66-
70.6%, 18.2-24% y 22-28.4% respectivamente. En dichas series, se 
ha detectado una alta prevalencia de enfermedad cardiovascular, 
tanto enfermedad cardiaca isquémica (18-26%), enfermedad vascu-
lar cerebral (15-20%) como  arteriopatía periférica (8.3-14%). Final-
mente, la tasa de pacientes tratados con ácido acetilsalicílico (AAS) 
(32%), fármacos hipotensores (54%) y diuréticos (33.7%) se situó en 
rangos elevados48-50. Aunque esta prevalencia puede estar en rela-
ción con la edad media avanzada que presentan las cohortes descri-
tas, no existen estudios poblacionales publicados que hayan 
valorado el posible efecto causal de los factores de riesgo cardiovas-
cular en el desarrollo de CI. 
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Histología  
Los cambios histológicos en 
el colon después de un episo-
dio isquémico varían depen-
diendo de la duración y la 
gravedad de la lesión (Figura 
3). Los cambios más leves, 
que incluyen edema, hemo-
rragia en la mucosa y submu-
cosa, criptas irregulares o 
disminuidas, atrofia mucosa, 
con o sin necrosis parcial de 
la mucosa, son reversi-
bles4,5,51. Por lo general, las 
áreas de hemorragia se reab-
sorben y la mucosa desapa-
rece, produciéndose una ulce-
ra.  Cuando la lesión es más 
grave, se desarrolla tejido de 
granulación en la mucosa y 
submucosa. La submucosa se 
hace más amplia y edemato-
sa y se pueden visualizar ma-
crófagos cargados de hierro y 
abundante tejido fibroso. Un 
episodio isquémico más in-
tenso puede dar lugar a 
Figura 3: Histología de CI 
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ulceraciones crónicas separadas por mucosa de aspecto normal, 
imitando a la enfermedad de Crohn.  En la CI, se pueden visualizar 
abscesos en las criptas y pseudopólipos, tal como aparecen en la 
colitis inflamatoria o infecciosa. Una respuesta inflamatoria exuberan-
te con formación de  abundante tejido de granulación puede dar lugar 
a la aparición de estenosis difícilmente distinguible de lesiones neo-
plásicas52,53. En algunos casos, la CI puede debutar en forma de es-
treñimiento o clínica obstructiva sin haber tenido clínica inicial. En las 
formas más graves, la  CI puede producir un infarto transmural con 
neumatosis intestinal, gangrena y, finalmente, peritonitis aguda se-
cundaria a una perforación intestinal. 
Fisiopatología 
El daño isquémico del tejido del colon se debe a dos factores: 
la hipoxia durante el período de isquemia y la  reperfusión posterior 
cuando se recupera  el flujo sanguíneo. Cuando el período de isque-
mia es breve, el daño causado por la hipoxia tisular es limitado, pero 
puede incrementarse durante el periodo de reperfusión. Sin embargo, 
cuando el periodo de isquemia se prolonga, la hipoxia tisular conduce 
directamente a la muerte celular,  progresando el daño desde la luz 
intestinal hacia la serosa54.  
La lesión de reperfusión se produce por la liberación de radi-
cales libres de oxígeno. Estos pueden dañar directamente numero-
sas moléculas celulares: ácidos nucleicos, lípidos de membrana, 
enzimas y receptores. Una importante fuente de radicales libres de 
oxígeno es la enzima xantina oxidasa. Los neutrófilos son reclutados 
y activados por  la isquemia y la reperfusión del colon, siendo una 
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fuente adicional de radicales libres de oxígeno55. El daño secundario 
a los radicales libres provoca la lisis celular, alteración de la función 
celular y necrosis. Un modelo experimental con captadores de radi-
cales libres de oxígeno y los inhibidores de la xantina oxidasa han 
demostrado que protege a los distintos órganos frente a la lesión por 
reperfusión, aunque la utilidad clínica de estos fármacos, aún no se 
ha determinado54. 
Presentación clínica 
La forma más habitual de presentación de la CI  consiste en 
dolor en hipocondrio izquierdo de aparición brusca asociado a urgen-
cia defecatoria. Estos síntomas generalmente se asocian a diarrea 
sanguinolenta en las primeras 24 horas48,56-58. Habitualmente, la he-
morragia digestiva es de escasa entidad, no requiriendo transfusión 
sanguínea. Así, si la rectorragia tiene repercusión hemodinámica, se 
debe sospecha otra etiología. El examen físico muestra, en general, 
sólo moderada sensibilidad en el área afecta del colon. Sólo en los 
casos más graves, el paciente acudirá con un cuadro compatible con 
abdomen agudo59-61.  Sin embargo, aunque los síntomas asociados a 
la CI son típicos y ampliamente descritos, el nivel de sospecha clínica 
en el momento de la valoración en urgencias suele ser baja. Así, en 
una serie prospectiva publicada recientemente, sólo fue diagnostica-
da en el momento de ser valorada en urgencias en el 24.2% de los 
pacientes.50  
Como se ha comentado previamente, aunque cualquier área 
del intestino grueso se puede afectar, son las zonas con menor vas-
cularización las que tienen más riesgo: ángulo esplénico, colon des-
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cendente y sigmoides49,50. Algunas causas están relacionadas con 
isquemia en  áreas específicas del colon. Por ejemplo, las situacio-
nes de hipovolemia o shock se asocian a daño isquémico en el colon 
derecho; la isquemia no obstructiva favorece el daño en el ángulo 
esplénico y el recto-sigma; la ligadura de la AMI produce una lesión 
isquémica en el colon sigmoide62. La causa de la isquemia también 
modificará la longitud de intestino afecto. Así, una oclusión arterial 
generalmente produce daño isquémico en segmentos largos, mien-
tras que un émbolo generará daño en segmentos colónicos cortos63  
El diagnóstico y el tratamiento de la CI se basan en la sospe-
cha clínica y las pruebas complementarias necesarias (analítica, es-
tudios radiológicos, colonoscopia). Las pruebas de laboratorio 
pueden detectar elevación de los marcadores de daño isquémico 
como el lactato sérico, lactato dehidrogenasa (LDH), Creatinin fosfo-
quinasa (CPK) y amilasa. Sin embargo, estos no son suficientemente 
específicos para permitir un diagnóstico preciso. Así mismo, suelen 
elevarse en fases más avanzadas y graves de la enfermedad, por lo 
que no permiten un diagnóstico precoz63.  
Dentro del diagnóstico diferencial de la CI entran diversas en-
tidades: enfermedad intestinal inflamatoria (EII),  colitis pseudomem-
branosa, colitis infecciosa,  diverticulitis y carcinoma de colon1,63. 
Todos los pacientes con sospecha de CI debe tener un cultivo de 
heces para Salmonella, Shigella, Campylobacter y Escherichia coli 
O157: H7, puesto que induce un cuadro clínico y endoscópico similar 
al de la CI64. Así mismo, algunos parásitos, como  Angiostrongylus 
costaricensis y Entamoeba histolytica, y virus, como el citomegalovi-
rus, también puede ocasionar cuadros similares a una CI5.  
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En el momento de inicio de los síntomas, el flujo sanguíneo 
del colon por lo general ha vuelto a la normalidad, y por lo tanto la 
angiografía mesentérica normalmente no se indica, y si se realiza 
rara vez muestra anomalías agudas como la oclusión vascular. Aun-
que el papel de la angiografía mesentérica en los pacientes con sos-
pecha de CI es limitada, puede estar indicada en determinadas 
circunstancias: (1) cuando no se diferencian claramente entre la CI y 
la isquemia mesentérica aguda y (2) cuando el colon ascendente 
está involucrado, ya sea en solitario o asociado a una afectación di-
fusa  del intestino delgado. En este último caso, este patrón de is-
quemia puede ser causada por una embolia o isquemia mesentérica 
no oclusiva en el territorio de la AMS y, como tal, conlleva un peor 
pronóstico con tasas de mortalidad superiores al 50%64 
Diagnóstico endoscópico 
Si existe una sospecha clínica, el paciente no tiene signos clí-
nicos  de peritonitis y el estudio radiológico descarta perforación in-
testinal se deberá realizar una colonoscopia de forma precoz. La 
colonoscopia es preferible a las pruebas baritadas  porque es más 
sensible para demostrar las anomalías de la mucosa y permite tomar 
biopsias5,64,65. Este aspecto es importante ya que la inspección de la 
mucosa no siempre  permite establecer un diagnóstico definitivo y 
únicamente el examen histológico permite diferenciar la CI de otras 
colitis de naturaleza infecciosa o inflamatoria. No obstante, se debe 
tener cuidado con la insuflación de aire durante la colonoscopia, 
puesto que podría incrementar la isquemia si se incrementa la pre-
sión intraluminal65,66. 
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Figura 4: Aspecto endoscópico de la CI 
En las fases iniciales de la isquemia la mucosa muestra un 
aspecto pálido y edematoso con áreas aisladas de hiperemia. Cuan-
do la isquemia es más significativa aparecen áreas de edema y he-
morragia submucosa con apariencia de típicos nódulos rojo-violáceos 
que protruyen sobre la mucosa y que equivalen a las “huellas de de-
do” visibles en la radiografía simple de abdomen o en el enema opa-
co. Estos signos se ven con mayor frecuencia en los 2-3 primeros 
días desde el comienzo de la isquemia y desaparecen pronto. Por 
esta razón la colonoscopia debería realizarse tan pronto como sea 
posible y preferiblemente dentro de los tres primeros días desde el 
comienzo de los síntomas. Cuando la colonoscopia se realiza una 
semana después, los hallazgos únicamente reflejan la evolución na-
tural de la enfermedad: curación completa de las lesiones o sustitu-
ción de los nódulos hemorrágicos por un patrón de ulceración 
segmentaria (Figura 4). En los casos más graves, la endoscopia 
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muestra áreas de mucosa negruzca que reflejan la presencia de 
gangrena. La distribución segmentaria de dichos hallazgos sugiere la 
CI como causa de los hallazgos, pero este diagnóstico sólo se puede 
hacer con certeza si se detecta necrosis colónica50,63.  
Criterios diagnósticos 
Colonoscopia 
24 horas Hemorragia subepitelial o edema afectando a un segmento del colon 
flanqueado por mucosa normal. 
 24-72 
horas 
Edema o hemorragia subepitelial en resolución o sustituido por ulce-
raciones lineares o irregulares en un segmento localizado 
Histología 
24 horas Infarto de mucosa. 
En ausencia de infarto, perdida de mucina y de glándulas con preser-
vación de las criptas. Presencia de células fantasmas y exudado de 
fibrina. 
Hemorragia mucosa o submucosa. 
Trombos capilares y venosos de fibrina con infiltrado de células infla-
matorias (neutrófilos). 
Puede aparecer flebitis y arteritis moderada secundaria 
Sin evidencia de alteración glandular que sugiera cronicidad. 
24-72 
horas 
Lo mismo que previamente pero las úlceras superficiales son más 
evidentes y el infiltrado inflamatorio es más heterogéneo con presen-
cia de infiltrado inflamatorio crónico. 
Las glándulas cercanas a las úlceras pueden presentar criptitis o 
abscesos. 
Las úlceras pueden tener pseudomembranas  y tejido de granulación. 
Pueden aparecer macrófagos cargados de hemosiderina. 
Tabla 3: Criterios diagnósticos de la GTECIE-AEG50 
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Como hemos comentado hasta ahora, no existe ninguna ma-
nifestación específica de la CI salvo la detección de gangrena colóni-
ca.  Por este motivo, la mayor parte de los diagnósticos se basan en 
la aparición de una clínica típica o compatible asociados a los hallaz-
gos endoscópicos e histológicos. En este sentido, es importante dife-
renciar dichos hallazgos en función del momento de realización de la 
colonoscopia y la toma de la histología. El grupo de trabajo para el 
estudio de la CI de la Asociación Española de Gastroenterología 
(GTECIE-AEG) ha propuesto los criterios endoscópicos e histológi-
cos para el diagnóstico de la CI que se expresan en la Tabla 3.50 
Así, en base a la conjunción de criterios clínicos, endoscópi-
cos e histológicos, Brandt y colaboradores proponen el diagnóstico 
de CI definitivo, probable y posible tal como se puede ver en la Tabla 
450,63,67. 
 
Diagnóstico Clínica Colonoscopia Anatomía Patológica 
Definitivo + + + 
Probable + + No disponible o negativa 
>24h 
Posible + No realizada o  
negativa>24h 
No realizada o negati-
va>24h 
Tabla 4: Criterios de Brandt para el diagnóstico de CI63 
Formas evolutivas  
La presentación clínica varía desde formas leves y limitadas 
que sólo necesitan tratamiento médico a fulminantes con necrosis 
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transmural del colon que requieren cirugía y pueden conducir a la 
muerte3. La presentación clínica varía según la gravedad, la exten-
sión y rapidez de la isquemia, la resistencia de la pared del intestino 
a la hipoxia, y su capacidad intrínseca para protegerse contra la in-
vasión bacteriana. Así, la posibilidad de establecer factores pronósti-
cos al ingreso es de una gran importancia para decidir la mejor 
opción terapéutica para cada caso. Sin embargo, hay pocos estudios 
disponibles que hayan evaluado que factores clínicos o etiológicos se 
asocian con la evolución de la CI56-60,68,69.  
La evolución de la CI puede ser muy heterogénea, debiendo 
distinguirse formas gangrenosas y no gangrenosas61,63,67,70 La mayo-
ría de los expertos establecen que la CI puede clasificarse en los 
siguientes subtipos evolutivos: 
•  Colopatía reversible (30-40%): cursa con fenómenos de edema y 
hemorragia submucosa y su curso es leve y autolimitado. 
•  Colitis transitoria (15-20%): suele imitar el curso de una diarrea 
aguda de naturaleza infecciosa. Su curso es igualmente favorable 
y, al igual que en el caso anterior, cursa con restitutio ad íntegrum 
de las lesiones. 
•  Colitis ulcerativa crónica (20-25%): se caracteriza por la aparición 
de un patrón ulcerativo crónico que afecta a una extensión varia-
ble del colon. Aunque algunas formas pueden ser asintomáticas u 
oligosintomáticas, otros pacientes presentan cualquiera de los si-
guientes síntomas: 
1.  Diarrea: frecuentemente acompañada de sangre y pus, imitan-
do el curso habitual de una EII. A menudo va acompañada de 
una colopatía pierde proteínas. 
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2.  Sepsis recurrente con fiebre alta y leucocitosis: traduce la pre-
sencia de un corto segmento ulcerado desde donde se produ-
cen fenómenos de translocación bacteriana. 
3.  Estenosis: debida a la sustitución de la muscular propia por teji-
do fibroso. Puede o no cursar con signos de oclusión intestinal. 
• Necrosis gangrenosa (15-20%): con perforación y peritonitis. 
• Colitis fulminante universal (< 5%): de curso grave y rápidamente 
progresivo. Los síntomas son similares a los observados en una coli-
tis ulcerosa grave con diarrea severa y signos de toxicidad: fiebre, 
taquicardia, hipotensión, obnubilación, deshidratación, alteraciones 
hidroelectrolíticas, anemia, leucocitosis (> 20.000) e hipoalbumi-
nemia. Su evolución natural es también hacia la perforación con peri-
tonitis. 
Tratamiento y evolución  
El tratamiento médico se aplica a los pacientes sin signos de 
peritonitis al ingreso. Aunque las formas graves se benefician del 
ayuno, la administración de fluidos intravenosos la corrección de fac-
tores predisponentes y el uso de antibióticos de amplio espectro, el 
beneficio de estos tratamientos es dudoso en las formas leves. De 
hecho, la CI leve puede ser tratada de forma ambulatoria si la endos-
copia excluye la necrosis y el paciente tolera la dieta. Aunque no 
existe evidencia científica disponible, el ayuno intestinal y la hidrata-
ción endovenosa son recomendados por numerosos autores, puesto 
que reducen los requerimientos de O2 del intestino e incrementan el 
gasto cardiaco y, por lo tanto, la irrigación intestinal. También se re-
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comienda evitar factores precipitantes: disminución del gasto cardia-
co, fármacos vasoconstrictores y descompresión del colon en caso 
de obstrucción o dilatación. El papel de los antibióticos es incierto. En 
estudios experimentales, los antibióticos han demostrado ofrecer 
protección contra la translocación bacteriana71 y prolongar la supervi-
vencia después de la isquemia intestinal en ratas72. De hecho, su uso 
común es recomendado por muchos autores3,4. La nutrición parente-
ral se reserva para los casos que no presentan una mejoría clínica 
significativa, no toleran la dieta y están en situación de desnutrición. 
En cuanto a otras opciones terapéuticas, los corticoesteroides no 
juegan ningún papel en el tratamiento de la CI. Finalmente, no existe 
evidencia disponible sobre el papel de los antiagregantes o anticoa-
gulantes como tratamiento en la CI. Sólo tendría sentido su uso ante 
situaciones de alto riesgo de embolismo sistémico. Finalmente, el 
tratamiento médico debe incluir además una estrecha monitorización 
clínica y biológica para detectar con precocidad signos de deterioro 
clínico. La acidosis metabólica es un claro indicador de mal pronósti-
co4,5,64,67. 
El tratamiento quirúrgico durante el episodio agudo de CI de-
be establecerse en las siguientes circunstancias4,64,67,70  
1) Colitis fulminante universal.  
2) Signos de peritonitis al ingreso.  
3) Evidencia endoscópica de necrosis gangrenosa de la mu-
cosa. 
4) Signos de deterioro clínico durante el curso de la hospitali-
zación, incluyendo la presencia de fiebre no explicada por 
otra causa, maniobra de descompresión positiva, íleo o 
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acidosis metabólica. Todos estos signos constituyen una 
señal inequívoca de gangrena. 
5) Diarrea persistente con sangre y/o colopatía pierde proteí-
nas con una duración de más de dos semanas. Estos ca-
sos suelen evolucionar hacia la perforación con peritonitis y 
también son tributarios de laparotomía. 
Al igual que en la isquemia mesentérica aguda, la probabili-
dad de éxito de la cirugía aumenta si se respetan algunos principios. 
Es importante comprobar la viabilidad de los márgenes mucosos an-
tes de resecar. El aspecto de la serosa puede ser engañoso y no 
concordante con la presencia de signos de infarto en la mucosa. En 
este sentido puede ser de utilidad una colonoscopia intraoperatoria. 
A su vez, si las condiciones anatómicas lo permiten, es esencial 
crear una fístula mucosa cuando se comprueba una pobre perfusión 
del extremo distal del segmento extirpado, especialmente en el colon 
izquierdo. No considerar estos principios implica una mayor morbi-
mortalidad en el postoperatorio67,70. 
Pronóstico 
La mayoría de los pacientes con formas no gangrenosas evo-
lucionan favorablemente con tratamiento conservador y quedan asin-
tomáticos en un período que oscila entre 5 días y 1-2 semanas. La 
mortalidad en este subgrupo es muy baja. Diversos estudios han 
investigado qué factores podrían predecir un peor pronóstico en los 
pacientes con CI. Aunque no existe uniformidad sobre la definición 
de CI leve o grave, la mayor parte de los autores definen como epi-
sodio de CI grave aquel en el que el paciente fallece o requiere una  
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cirugía para resecar el segmento de colon afecto por presentar sín-
tomas peritoníticos o por mala evolución a pesar de tratamiento mé-
dico5,57,58,60,61,69,73,74. Es de vital importancia establecer criterios 
pronósticos en el momento del ingreso o del diagnóstico para ajustar 
la monitorización del paciente, establecer el tratamiento médico más 
adecuado y plantear una cirugía precoz. En este sentido, se han pu-
blicado diversas series que han evaluado diversos factores asocia-
dos a la mortalidad y la gravedad de la CI. Entre ellos, se han 
identificado factores asociados a la comorblidad del paciente (edad, 
sexo masculino, diabetes mellitus, hipertensión, shock, arteriopatía 
periférica)56,57,60,61,67, al grado de repercusión del episodio de CI tanto 
a nivel local (peritonismo, íleo paralítico, ausencia de rectorra-
gia)50,58,67,69 como sistémico (hipotensión, taquicardia, anemia, hipo-
natremia, acidosis metabólica)50,58,60,67,73 , a los hallazgos 
endoscópicos (úlceras)73,75, a la ausencia de flujo arterial en la pared 
colónica en estudio doppler74 y finalmente a la localización del daño 
isquémico. En este sentido, diversas investigaciones han demostrado 
peor pronóstico cuando la CI afecta únicamente el colon dere-
cho57495076. Otros factores que se relacionan con una elevada mortali-
dad son la presencia de una colitis fulminante universal50 y la CI que 
aparece en el postoperatorio de una cirugía aórtica61, especialmente 
cuando se requiere la exégesis del colon afectado por el infarto. To-
das estas variables constituyen marcadores de mala evolución y se 
relacionan con la necesidad de cirugía y con la mortalidad. Si la mor-
talidad global de la CI puede estimarse en un 8-10%, ésta supera el 
50-60% en los casos que requieren cirugía67. Los pacientes fallecen 
debido a sepsis y/o complicaciones relacionadas con las comorbili-
dades previas57,67,77. En este sentido, en las series iniciales basadas 
ANTECEDENTES DEL TEMA 
TESIS DOCTORAL 57 
en descripciones de pacientes atendidos en departamentos quirúrgi-
cos la mortalidad de la CI era elevada, situándose entre el 12% y el 
29%59-61,69. Sin embargo, en las series más recientemente publicadas 
que provienen de series globales, pacientes atendidos en departa-
mentos médicos y quirúrgicos, la mortalidad asociada a la CI se sitúa 
entre el 0 y el 11.8% 49,50,57,58,73. 
Recidiva 
En general, la  CI transitoria presenta una recuperación es-
tructural y funcional en un plazo de una o dos semanas. Sin embar-
go, el daño crónico, en forma de colitis segmentaria persistente y 
estenosis, se ha descrito que se  produce en el  20-25% y el 10-15% 
de los pacientes, respectivamente3. De todos modos, estudios re-
cientes han descrito la recidiva clínica en un porcentaje inferior al 
descrito previamente57,60. Además, no hay ningún estudio que haya 
evaluado que factores (clínicos, endoscópicos o histológicos) se aso-
cian con el riesgo de recidiva. 
La evolución tras la recuperación de un episodio de CI es po-
co conocida, así como los factores asociados a la recidiva o persis-
tencia del daño isquémico. Cuando la lesión isquémica inicial es 
grave, la curación completa puede tardar hasta 6 meses. En estos 
pacientes la CI puede cursar de forma asintomática a pesar de la 
persistencia de las anormalidades radiográficas o endoscópicas.  
Muchos autores recomiendan llevar a cabo una colonoscopia de con-
trol a las 2-4 semanas para certificar la curación definitiva de las le-
siones5,50,63. Hasta un 10% de los pacientes que se recuperan de un 
episodio de CI pueden desarrollar una estenosis varios meses des-
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pués. En muchos de los casos estas estenosis se resuelven de modo 
espontaneo, permaneciendo el paciente asintomático.  Aunque no 
existe evidencia clara, se puede intentar tratar la estenosis con dila-
taciones endoscópicas. Sin embargo, en algunos casos pueden pro-
ducir síntomas de oclusión que requerirán tratamiento quirúrgico50.  
Por este motivo, no queda claro el beneficio de dichos estudios en 
estos pacientes.   
Como se ha comentado previamente, el 20% de los pacientes 
con CI desarrollaran una colitis crónica debida a la aparición de un 
daño irreversible de la mucosa. Este tipo evolutivo afecta con mayor 
frecuencia a pacientes con enfermedad vascular arterioesclerótica y 
plantea un problema importante en su manejo61. La colitis ulcerativa 
crónica puede manifestarse en una de las varias formas clínicas: 
asintomático, diarrea con sangre continua o recurrente, fiebre recu-
rrente, sepsis y  diarrea persistente con pérdida de proteínas5,67. Los 
pacientes asintomáticos con signos endoscópicos o radiográficos de 
la colitis segmentaria deben tener un seguimiento endoscópico pe-
riódico para confirmar la curación. En algunos casos, cuando el epi-
sodio inicial es asintomático o con clínica inespecífica, el cuadro 
puede ser catalogado como una EII.  En este contexto, la respuesta 
al tratamiento con esteroides generalmente es pobre, y su uso se 
puede asociar a un mayor riesgo de perforación. Las indicaciones de 
cirugía en los casos que evolucionan a una colitis ulcerativa segmen-
taria crónica son5,67: 
a. Fiebre y sepsis recurrente. En estos casos debe proceder-
se a la resección del segmento ulcerado que es la fuente de los fe-
nómenos de translocación bacteriana responsable de las 
bacteriemias. 
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b. Estenosis. La estenosis puede aparecer hasta 6-12 meses 
después de la isquemia cólica inicial. Algunas de estas estenosis son 
asintomáticas. La indicación quirúrgica se establece en los casos que 
cursan con síntomas de oclusión o cuando existen dudas acerca de 
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Justificación y objetivos de la tesis
Como se ha comentado previamente, los datos descritos re-
cientemente en relación con la evolución de los pacientes que requie-
ren ingreso por CI difieren sensiblemente de las primeras series de 
CI, así como de las series quirúrgicas publicadas recientemente. Por 
otra parte, la evidencia disponible sobre la evolución, el riesgo de 
recidiva y los factores asociados a la misma son escasos. Por último, 
el conocimiento sobre los factores de riesgo asociados al desarrollo 
de CI se basa predominantemente en series clínicas. Por este moti-




 Identificar las variables clínicas y analíticas en el momento del 
ingreso relacionadas con la gravedad en una cohorte de pacien-
tes que requieren ingreso por un episodio de CI.  
Objetivos secundarios:  
 Describir las características clínicas, endoscópicas e histológicas 
de los pacientes ingresados en nuestro hospital con CI 
Identificar los factores asociados con la mortalidad intrahospita-
laria. 
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 Definir el riesgo de recaída tras el alta hospitalaria y los factores 
asociados a la misma. 
 Evaluar si los factores de riesgo cardiovascular y las enfermeda-
des cardiovasculares se relacionan con el desarrollo de la CI. 
 Confirmar la relación entre la EPOC y el desarrollo de CI en 
nuestro medio.  
 Valorar el efecto sobre el desarrollo de CI que tienen los trata-
mientos farmacológicos habituales. 
 
  
Material y Métodos 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
Para la realización de la presente tesis se diseñaron dos 
subestudios.  
En el primero se analizó la historia natural de los pacientes 
con CI que requirieron ingreso, los factores predictivos de gravedad 
y/o mortalidad, el riesgo de recidiva tras el alta y los factores asocia-
dos al riesgo de recidiva.   
En la segunda parte se diseñó un estudio caso-control con 
datos apareados para determinar qué factores están asociados al 
desarrollo de CI en nuestro medio. 
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Subestudio historia natural de la CI 
Diseño del estudio 
Estudio retrospectivo y descriptivo basado en el revisión de  
las historias clínicas, los informes endoscópicos e histológicos. 
Selección de pacientes 
Se revisaron todos los informes endoscópicos e histológicos 
con el diagnóstico de la colitis entre enero de 1996 y marzo de 2003 
en nuestro hospital. Los pacientes con el diagnóstico de colitis aso-
ciada a antibióticos, enfermedad inflamatoria intestinal, diverticulitis o 
colitis infecciosas fueron excluidos. El diagnóstico de CI se basó en 
los resultados de la endoscopia con una histología definitiva o com-
patible (Tabla 5)3,4,51. 
Criterios histológicos diagnósticos de CI 
 Infarto de mucosa 
 Trombo de fibrina en los capilares 
 Hemorragia submucosa 
Criterios histológicos compatibles con CI  
 Pérdida de mucina o de células epiteliales 
 Infiltrado inflamatorio celular 
 Edema  
 Congestión vascular 
Tabla 5: Criterios histológicos diagnósticos o compatibles con CI 
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En los casos en los que no se realizó colonoscopia, el diag-
nóstico se basó en la pieza quirúrgica. Los pacientes con el diagnós-
tico de CI que no requieren ingreso fueron también excluidos. 
Finalmente, el número de pacientes que requirieron ingreso por CI en 
nuestro centro en dicho periodo fue de 169 pacientes. 
 Análisis descriptivo 
Se recogieron de la historia clínica las siguientes variables 
clínicas: edad, sexo, tiempo transcurrido desde el inicio de los sínto-
mas a la admisión, antecedentes médicos (especialmente factores de 
riesgo cardiovascular y enfermedades asociadas), tratamientos habi-
tuales, síntomas, hallazgos físicos y parámetros bioquímicos a la 
admisión.   Se recogió del episodio de ingreso los hallazgos endos-
cópicos (localización, longitud y lesiones), el diagnóstico histológico, 
los tratamientos realizados durante el ingreso (requerimiento de ciru-
gía, tratamiento con antibióticos, anticoagulantes, analgesia), las 
complicaciones, el status al alta y la duración del ingreso. Las varia-
bles continuas se expresaron como media ± desviación estándar. Las 
variables cualitativas se expresaron como número absoluto y porcen-
taje.  
Factores predictivos de gravedad 
  Como se ha descrito en otros estudios, definimos CI grave 
aquella en la que los pacientes requirieron cirugía o fallecieron duran-
te el ingreso 5,57,58,60,61,69,73,78. En cambio, se definió como CI leves 
aquellos pacientes que no requirieron cirugía y evolucionaron favora-
blemente con tratamiento médico.  Se realizó un análisis univariante 
para detectar si existía alguna relación entre el diagnóstico de CI 
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grave y las variables obtenidas en el momento del ingreso. Se utilizó 
la prueba exacta de Fisher en variables cualitativas y la prueba de 
Student en variables paramétricas. Finalmente todas las variables 
estadísticamente significativas fueron incluidas en una regresión de 
riesgos proporcionales de Cox (stepwise forward), con el fin de de-
tectar aquellos relacionados con la gravedad de forma independiente. 
Los resultados se expresaron como razón de riesgos proporcionales 
(HR)  y el intervalo de confianza. Se determinó la precisión de los 
modelos generados mediante el coeficiente de determinación  R y el 
area bajo la curva (AUC). Se consideraron estadísticamente significa-
tivas las diferencias con p <0.05. Con las variables dentro del modelo 
se realizó un sistema de puntuación que clasifica a los pacientes en 
alto y bajo riesgo de episodio de CI grave. Se calculó el HR y su IC, 
la sensibilidad, especificidad y la likelihood ratio (LR) positiva y nega-
tiva del mismo. 
Factores predictivos de mortalidad 
Para detectar la posible relación entre las diferentes variables 
obtenidas en el ingreso y la mortalidad se realizó un análisis estadís-
tico univariante. Todas las variables estadísticamente significativas o 
clínicamente relevantes se incluyeron en una regresión de riesgos 
proporcionales de Cox (stepwise forward), con el fin de detectar 
aquellos que se relacionan con la gravedad de forma independiente. 
Los resultados se expresaron como razón de riesgos proporcionales 
(HR) e intervalo de confianza. Se determinó la precisión de los 
modelos generados mediante el coeficiente de determinación  R y el 
area bajo la curva (AUC). Se consideraron estadísticamente significa-
tivas las diferencias con p <0.05.  Con las variables dentro del mode-
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lo se realizó un sistema de puntuación que clasifica a los pacientes 
en alto y bajo riesgo de mortalidad. Se calculó la HR y su IC, la sen-
sibilidad, especificidad y la LR positiva y negativa del mismo. 
Recidiva tras el alta 
Tras el alta, se recogió la última fecha de seguimiento, su si-
tuación y el diagnóstico de recidiva. En el caso de diagnóstico de 
recidiva se incluyeron en el estudio los datos relacionados con los 
síntomas, modo de diagnóstico, presencia de estenosis y tratamiento 
definitivo. Se realizó un estudio de supervivencia mediante curvas de 
Kaplan-Meier y comparación con la prueba de Log-Rank para detec-
tar que variables (demografía, antecedentes patológicos, tratamien-
tos habituales y hallazgos endoscópicos e histológicos) se 
relacionaban con la recidiva clínica. Por último, todas las variables 
estadísticamente significativas o clínicamente relevantes se incluye-
ron en una regresión de riesgos proporcionales de Cox (stepwise 
forward), con el fin de detectar aquellos relacionados de forma inde-
pendiente con la gravedad. Los resultados se expresaron como ra-
zón de riesgos proporcionales (HR)  y su intervalo de confianza. Se 
determinó la precisión de los modelos generados mediante el 
coeficiente de determinación  R y el area bajo la curva (AUC). Se 
consideraron estadísticamente significativas las diferencias con p 
<0.05. Con las variables dentro del modelo se realizó un sistema de 
puntuación que clasifica a los pacientes en alto y bajo riesgo de reci-
diva. Se calculó el HR y su IC, la sensibilidad, especificidad y la LR 
positiva y negativa del mismo. 
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Análisis estadístico 
Los cálculos estadísticos se realizaron mediante el programa 
SPSS 15.0. El cálculo de los test diagnósticos se realizó mediante una 
calculadora disponible en http://www.infodoctor.org/rafabravo/ caldiag-
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Subestudio factores de riesgo asociados al desarrollo de CI 
Diseño del estudio  
Estudio retrospectivo observacional caso-control con datos 
apareados con razón 1:2 basado en la recogida de datos de la histo-
ria clínica. 
Selección de casos 
 Se seleccionaron aquellos casos incidentes de CI que requi-
rieron ingreso en el Complexo Hospitalario de Ourense en el periodo 
entre enero de 1998 y marzo de 2003. Para la detección de dichos 
casos se revisaron los archivos de endoscopia y anatomía patológi-
ca, en busca del diagnóstico de CI, colitis segmentaria y/o colitis in-
determinada. Posteriormente, se procedió a revisar la historia clínica. 
El diagnóstico de CI se basó en los hallazgos endoscópicos y/o una 
histología diagnóstica o compatible. Se excluyeron de esta cohorte, 
los individuos con el diagnóstico de colitis de cualquier otro origen  
(infecciosa, inflamatoria, diverticulitis, asociada a antibióticos o a AI-
NEs), así como aquellos individuos con CI que no precisaron ingreso. 
Así mismo, se excluyeron los  casos prevalentes de CI en el periodo 
de tiempo analizado.  
Selección de controles 
 Se seleccionaron los controles entre la cohorte de 1555 pa-
cientes que, en el mismo periodo de tiempo, requirieron ingreso en el 
Complexo Hospitalario de Ourense y a los que se les realizó una 
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colonoscopia. Se excluyeron de esta cohorte aquellos individuos con 
el diagnóstico de colitis de cualquier origen.  
Variables recogidas 
Se recogieron los datos referentes a la demografía (edad, se-
xo)  En cuanto a los  antecedentes personales se recopiló la informa-
ción sobre la presencia de las siguientes patologías: hipertensión 
arterial, hipercolesterolemia, diabetes mellitus, hábito tabáquico, 
EPOC, insuficiencia renal crónica, cardiopatía (de etiología hiperten-
siva, isquémica o valvular, insuficiencia cardiaca, fibrilación auricu-
lar), arteriopatía periférica, cirugía de la aorta abdominal y 
enfermedad cerebrovascular. En cuanto a la  medicación habitual se 
revisó si, en el momento del ingreso, el paciente recibía alguno de los 
siguientes fármacos: AAS, AINEs, acenocumarol, digoxina, diuréti-
cos, antidepresivos, fármacos betabloqueantes, antagonistas de los 
canales del calcio, inhibidores de la enzima convertidora de la angio-
tensina, antagonistas del receptor II de la angiotensina y antidepresi-
vos. Finalmente, en el grupo control se recogió el motivo de solicitud 
de la colonoscopia y los hallazgos endoscópicos. 
Tamaño muestral 
Para determinar el tamaño muestral partimos de los datos de 
prevalencia de factores cardiovasculares ya conocidos en nuestra 
cohorte de pacientes con CI. Para realizar el cálculo del tamaño 
muestral utilizamos el factor de riesgo cardiovascular con menor pre-
valencia. Así, teniendo en cuenta que el tabaquismo tenía una preva-
lencia del 10.1%, aceptando un riesgo alfa de 0,05 y un riesgo beta 
de 0,20 en un contraste bilateral para la detección de una Odds Ratio 
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(OR)  de 3 se requieren 160 individuos en el grupo de casos y 320 en 
el grupo de controles. Se aparearan los casos con los controles con 
una razón 1:2 en base a la  edad y el sexo. Para el cálculo del tama-
ño muestral y  la aleatorización de los controles se utilizará el pro-
grama EPIDAT 3.1. 
Aspectos éticos 
Este estudio fue autorizado por el Comité Ético de Investiga-
ción Clínica de Galicia (código 2008/374). 
Análisis estadístico 
 Inicialmente, se llevo a cabo un análisis descriptivo de las 
variables recogidas en el estudio. Posteriormente, se realizó un 
análisis univariante y multivariante utilizando una regresión logística 
condicionada. En el análisis multivariante se tuvieron en cuenta las 
variables que resultaron estadísticamente significativas en el análisis 
univariante y aquellas que se consideraron clínicamente relevantes. 
Se determinó la precisión de los modelos generados mediante el 
coeficiente de determinación  pseudo R2 y el area bajo la curva 
(AUC) En todos los tests se consideró un error alfa:0.05 y beta:0,2. El 
análisis estadístico se realizó mediante el software libre R (www.r-
project.org). La representación gráfica de la Odds Ratio (OR) y su 
intervalo de confianza (IC) se realizó mediante el programa Graph 
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RESULTADOS  
Subestudio historia natural de la CI 
Características demográficas y evolución durante el ingreso  
La edad media de los pacientes que requirieron ingreso fue 
de 75.73 ± 10.5 años no existiendo diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre los pacientes que desarrollaron una CI leve y una CI 
grave (75.43±10.50, 79.28±10.34; p:0.165). Tampoco se encontraron 
diferencias respecto al sexo de los pacientes, siendo 74 hombres y 
95 mujeres. En las siguientes tablas se pueden ver los antecedentes 
médicos (tabla 6), los tratamientos que recibían ambulatoriamente 
(tabla 7), los síntomas y hallazgos físicos (tabla 8) y, finalmente, los 
parámetros físicos, hematológicos en el momento de admisión (tabla 
9). El tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas fue de 3.2 ± 
6.1 días. El diagnóstico de CI se basó en los hallazgos endoscópicos 
en 159 pacientes. El estudio endoscópico se realizó a los 4.75±4.12 
días desde el ingreso. La longitud del colon afectado fue 32.71 ± 
18.18 cm. La localización endoscópica, los hallazgos endoscópicos e 
histológicos se expresan en las tablas 10 (página 85),  11 (página 85)  
y 12 (página 86) respectivamente  
Con respecto a la evolución durante el ingreso, la estancia 
media fue de 11.2 ± 10.55 días, con un retraso diagnóstico de 4.62 ± 
4.34 días y un tiempo de ayuno de 3.49 ± 6.76 días. Sesenta pacien-
tes (36.6%) recibieron tratamiento antibiótico, se administró analgesia 
a 54 pacientes (33.1%) y 25 pacientes (15.2%) recibieron tratamiento 
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anticoagulante. Diez pacientes (5.9%) requirieron intervención qui-
rúrgica: 4 a causa de abdomen agudo en el momento de la admisión, 
6 debido al deterioro, a pesar de tratamiento médico. La mitad de los 
pacientes que requerían cirugía fallecieron durante la hospitalización. 
Doce pacientes (7.1%) tuvieron algún tipo de complicación durante el 
ingreso. Por último, 8 pacientes (4.6%) fallecieron, estando la causa 
de la muerte directamente relacionada con la CI en siete de ellos. El 
tiempo medio hasta la muerte fue 12.25 ± 13.24 días. 
 Global CI leve CI grave P 
 Hipertensión arterial (si) 97 (57.4%) 87 (55.8%) 10 (76.9%) 0.116 
 Dislipemia (si) 44 (26%) 41 (26.3%) 3 (23.1%) 0.548 
 Diabetes mellitus (si) 33 (19.5%) 30 (19.2%) 3 (23.1%) 0.485 
 Hábito tabáquico (si) 17 (10.1%) 15 (9.6%) 2 (15.4%) 0.385 
 Insuficiencia renal crónica (si) 7 (4.1%) 6 (3.8%) 1 (7.7%) 0.435 
 Cardiopatía valvular (si) 12 (7.1%) 11 (7.1%) 1 (7.7%) 0.630 
 Cardiopatía isquémica (si) 31 (18.3%) 27 (17.3%) 4 (30.8%) 0.196 
 Cardiopatía hipertensiva (si) 26 (15.4%) 23 (14.7%) 3 (23.1%) 0.321 
 Fibrilación auricular (si) 25 (14.8%) 20 (12.8%) 5 (38.5%) 0.027 
 Arteriopatía periférica (si) 13 (7.7%) 10 (6.4%) 3 (23.1%) 0.065 
 Cirugía aorta abdominal (si) 2 (1.2%) 0 2 (15.4%) 0.005 
 CI (si) 7 (4.1%) 7 (4.3%) 0 0.708 
 Shock (si) 7 (4.1%) 4 (2.6%) 3 (23.1%) 0.011 
 Enfermedad cerebrovascular (si) 21 (12.4%) 15 (9.6%) 6 (46.2%) 0.002 
Tabla 6: Antecedentes médicos de los pacientes que requirieron ingre-
so y factores predictivos de gravedad en el estudio univariante.  
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
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 Global CI leve CI grave P 
 Ácido acetilsalicílico (si) 54 (32%) 49 (31.4%) 5 (38.5%) 0.404 
 AINES (si) 18 (10.7%) 16 (10.3%) 2 (15.4%) 0.414 
 Acenocumarol (si) 10 (5.9%) 9 (5.8%) 1 (7.7%) 0.561 
 Heparinas de bajo peso  (si) 3 (1.8%) 2 (1.3%) 1 (7.7%) 0.215 
 Digoxina (si) 6 (3.6%) 5 (3.2%) 1 (7.7%) 0.386 
 Diuréticos (si) 35 (20.7%) 31 (19.9%) 4 (30.8%) 0.270 
 Antidepresivos (si) 6 (3.6%) 6 (3.8%) 0 0.614 
 Antihipertensivos (si) 91 (53.8%) 86 (55.1%) 5 (38.5%) 0.193 
Tabla 7: Medicación domiciliara de los pacientes que requirieron ingre-
so y factores predictivos de gravedad en el estudio univariante.  
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
 Global CI leve CI grave P 
 Dolor abdominal (si) 137 (82%) 129 (83.8%) 8 (61.5%) 0.060 
 Hematoquecia (si) 154 (91.1%) 147 (94.2%) 7 (53.8%) <0.001 
 Diarrea (si) 119 (70.4%) 113 (72.4%) 6 (46.2%) 0.051 
 Fiebre (si) 22 (13%) 18 (11.5%) 4 (30.8%) 0.070 
 Distensión abdominal (si) 12 (7.2%) 6 (3.9%) 6 (50%) <0.001 
 Vómitos (si) 48 (28.4%) 43 (27.7%) 5 (38.5%) 0.298 
 Peritonismo localizado (si) 8 (4.7%) 6 (3.8%) 2 (16.7%) 0.103 
 Peritonismo difuso (si) 7 (4.2%) 2 (1.3%) 5 (41.7%) <0.001 
 Íleo (si) 15 (8.9%) 11 (7.1%) 4 (33.3%) 0.014 
Tabla 8: Síntomas y hallazgos físicos de los pacientes que requirieron 
ingreso y factores predictivos de gravedad en el estudio univariante.  
COLITIS ISQUÉMICA: HISTORIA NATURAL Y FACTORES DE RIESGO DE DESARROLLO Y RECIDIVA 
84 JOAQUÍN CUBIELLA FERNÁNDEZ 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05. 
 Global CI leve CI grave P 
 Presión arterial sistólica 
 (mmHg) 137.75±26.41 139.33±25.57 118.85±30.01 0.007 
 Presión arterial diastólica 
 (mmHg) 76.33±13.77 77.37±12.83 63.85±18.61 0.001 
 Frecuencia  
cardiaca (latidos/minuto) 78.7±14.44 78.09±13.07 89.67±28.11 0.019 
 Temperatura (ºC) 36.54±0.65 36.51±0.63 36.9±0.82 0.045 
 Leucocitos (mil/mm3) 11.84±8.4 11.76±8.6 12.78±6.1 0.676 
 Hemoglobina (gr/dl) 13.28±1.97 13.40±1.96 11.86±1.57 0.006 
 Plaquetas (mil/mm3) 223.1±78.35 222.95±79.22 225.87±62.42 0.903 
 I.N.R 1.26±0.59 1.25±0.61 1.35±0.43 0.571 
 Tiempo protrombina (%) 82.28±18.24 82.93±18.30 74.65±16.26 0.116 
 Glucosa (mg/dl) 127.28±47.11 125.89±48.28 143.62±26.17 0.194 
 Urea (mg/dl) 59.98±51.31 58.19±52.42 81.38±28.93 0.118 
 Creatinina (mg/dl) 1.23±1.03 1.21±1.07 1.38±0.48 0.873 
 Sodio (mEq/l) 138.22±3.63 138.32±3.7 137.31±2.46 0.337 
 Potasio (mEq/l) 4.25±0.61 4.22±0.58 4.62±0.93 0.023 
 Calcio (mg/dl) 8.72±0.62 8.78±0.57 7.88±0.93 <0.001 
 LDH (I.U./l) 382.07±196.04 372.63±180.61 698.50±504.17 0.02 
 pH 7.38±0.06 7.38±0.06 7.41±0.05 0.286 
 HCO3 (mmol/l) 24.78±4.93 25.33±4.16 21.12±7.3 0.048 
 PCO2 (mm Hg) 40.84±9.26 42.17±7.89 36.63±12.17 0.084 
Tabla 9: Variables físicas, bioquímicas y hematológicas al ingreso y 
factores predictivos de gravedad en el estudio univariante.   
Las variables continuas se expresan como media ± DE. Las diferen-
cias se consideran estadísticamente significativas cuando p <0.05. 
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 Global CI leve CI grave P 
 Recto (si) 41 (25.3%) 36 (23.8%) 5 (45.5%) 0.15 
 Sigma (si) 111 (68.5%) 103 (68.2%) 8 (72.7%) 1 
 Colon descendente (si) 72 (44.4%) 68 (45%) 4 (36.4%) 0.756 
 Ángulo esplénico (si) 39 (24.1%) 36 (23.8%) 3 (27.3%) 0.727 
 Colon transverso (si) 36 (22.4%) 33 (22%) 3 (27.3%) 0.711 
 Colon derecho (si) 10  (6.2%) 7 (4.7%) 3 (27.3%) 0.022 
 Pancolitis (si) 3 (1.9%) 2 (1.3%) 1 (9.1%) 0.19 
Tabla 10: Localización endoscópica y factores asociados a la gravedad 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
 
 Global CI leve CI grave P 
 Edema (si) 114 (72.6%) 113 (73.9%) 1 (25%) 0.063 
 Palidez mucosa (si) 4 (2.5%) 4 (2.6%) 0 (0%) 1 
 Hiperemia (si) 103 (65.6%) 102 (66.7%) 1 (25%) 0.118 
 Petequias parcheada (si) 39 (24.8%) 38 (24.9%) 1 (25%) 1 
 Hemorragia mucosa (si) 32 (20.4%) 31 (20.3%) 1 (25%) 1 
 Agregados fibrina (si) 47 (28.4%) 45 (29.4%) 2 (50%) 0.584 
 Úlceras (si) 89 (56.7%) 85 (55.6%) 4 (100%) 0.134 
 Sangrado activo (si) 10 (6.4%) 8 (5.2%) 2 (50%) 0.021
 Necrosis mucosa (si) 12 (7.6%) 11 (7.2%) 1 (25%) 0.275 
 Estenosis de la luz (si) 12 (7.6%) 12 (7.8%) 0 (0%) 1 
Tabla 11: Hallazgos endoscópicos y factores asociados a la gravedad 
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Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
 Global CI leve CI grave P 
 Perdida de criptas (si) 17 (14%) 16 (14.3%) 1 (11.1%) 1 
 Perdida células epiteliales (si) 14 (11.6%) 14 (12.5%) 0 (0%) 0.596 
 Edema (si) 69 (57%) 63 (56.3%) 6 (66.7%) 0.731 
 Infiltrado inflamatorio (si) 89 (73.6%) 81 (72.3%) 8 (88.9%) 0.442 
 Trombos capilares (si) 18 (14.9%) 15 (13.4%) 3 (33.3%) 0.131 
 Necrosis (si) 41 (33.9%) 33 (29.5%) 8 (88.9%) 0.001 
 Hemorragia (si) 1 (2.3%) 1 (2.3%) 0 (0%) 1 
Tabla 12; Hallazgos histológicos y factores asociados a la gravedad 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
Factores predictivos de gravedad 
El grupo de CI grave comprende trece pacientes (7,7%): diez requi-
rieron cirugía y ocho murieron durante el ingreso.  Su estancia media 
fue de 6.77 ± 11.68 días. Los datos obtenidos en el análisis univa-
riante se expresan en las tablas 1 a 8.  Se introdujeron las variables 
estadísticamente significativas en el momento del ingreso en un mo-
delo de regresión de Cox. De estas variables, la historia personal de 
enfermedad cerebrovascular (HR: 6.63, IC del 95%: 1.59-27.61, 
p:0.009), la ausencia de hematoquecia (HR: 4.43, IC del 95%: 1.12-
17.47, p:0.033), la presencia de distensión abdominal (HR 6.39, IC 
del 95%: 1.65-24.70, p:0.007) y el íleo (HR 8.76, IC 95%: 2.12 -36.06, 
p:0.003) se asociaron independientemente con la gravedad (Tabla 
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13).  El coeficiente de determinación  R2 fue de 0.2432, y el área bajo 
la curva de 0.928 (IC del 95% 0.852-1). En la Figura 5 se representa 
la curva ROC del modelo y su AUC. 
Variables p Coeficiente HR IC 95% 
Antecedente AVC (sí) 0.009 1.893 6.63 1.59 27.61 
Hematoquecia (no) 0.033 1.489 4.43 1.12 17.47 
Distensión abdominal (sí) 0.007 1.855 6.39 1.65 24.7 
Íleo (sí) 0.003 2.17 8.76 2.12 36.06 
Tabla 13: Variables relacionadas con la gravedad en un modelo multi-
variante de regresión de Cox 
Se expresa el valor de p, el coeficiente beta, la Hazard Ratio y su 
intervalo de confianza de los variables incluidas en el modelo de re-
gresión logística. 
 
Figura 5: Receiver operator characteristic (ROC) curve-gravedad 
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Curva ROC del modelo de regresión de Cox desarrollado a partir de 
las variables independientemente relacionadas con la gravedad. Se 
expresa el área bajo la curva (AUC). 
En base a estas variables se pueden establecer dos grupos 
de  riesgo: bajo riesgo, si no cumplen ninguno o sólo un criterio, y 
alto riesgo, si cumplen dos o más criterios. Los pacientes de alto 
riesgo tenían un HR 40.53 (IC 95% 12.07-136.14), tal como se puede 
ver en la Figura 6. Los pacientes de bajo y alto riesgo desarrollaban 
un episodio de CI grave en el 3.2 y 72.7%  (ver Figura 7). La  sensibi-
lidad y una especificidad del sistema de clasificación para determinar 
si un episodio era grave fue del 62 y 98% respectivamente. Final-
mente, el LR+ fue de 32 (IC 95% 9.64-106) y el LR- fue 0.39 (IC 95% 
0.2-0.78), tal como se puede ver en la Figura 8.  
 
Figura 6: Curva de supervivencia en función del grupo de riesgo de 
gravedad 
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Alto riesgo (>1 criterios)
Riesgo CI grave 
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Figura 8: Nomograma del riesgo de gravedad. 
Se expresa la probabilidad pre y post-test, la LR + (azul) y – (rojo) 
con su IC. 
 
Factores predictivos de mortalidad 
 En el análisis univariante se encontró una relación estadísticamente 
significativa entre el antecedente personal de enfermedad vascular 
cerebral (p : 0,009), ausencia de hematoquecia (p:0.002),  presencia 
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de distensión abdominal (p <0.001), presencia de peritonismo difuso 
(p <0.001), disminución de los niveles séricos de calcio (p <0.001) e 
incremento de los niveles séricos de LDH (p <0.001). Después de la 
introducción de estas variables en un modelo de regresión de Cox, 
sólo la presencia de peritonismo difuso (HR: 26.07, IC 95%: 5.67-
119.93, p <0.001) se asoció independientemente con la mortalidad 
(tabla 14 y Figura 9).  Así, el 57.1% de los pacientes con peritonismo 
difuso fallecieron durante el ingreso, y sólo el 1.9% de los pacientes 
sin peritonismo difuso murieron. El coeficiente de determinación  R2 
fue de  0.073, y el área bajo la curva fue de 0.839 (IC del 95% 0.634-
1). En la Figura 10 se representa la curva ROC del modelo y su AUC. 
La sensibilidad y la especificidad del peritonismo difuso para la mor-
talidad fue del 57 y 98% respectivamente con un LR+  de 31 (IC 95% 
8.43-112) y un LR- de 0.44 (IC 95% 0.19-1.03) tal como puede verse 
en la Figura 11 .   
Variables p Coeficiente HR IC 95% 
Peritonismo difuso (sí) <0.001 3.261 26.08 5.67 119.94 
Tabla 14: Variables relacionadas con la mortalidad en un modelo multi-
variante de regresión de Cox 
Se expresa el valor de p, el coeficiente beta, la Hazard Ratio y su 
intervalo de confianza de los variables incluidas en el modelo de re-
gresión logística. 
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Figura 9: Curva de mortalidad en función de la presencia de peritonis-
mo difuso 
 
Figura 10: Receiver operator characteristic (ROC) curve-mortalidad 
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Curva ROC del modelo de regresión de Cox desarrollado a partir de 
las variables independientemente relacionadas con la mortalidad. Se 
expresa el área bajo la curva (AUC) 
 
Figura 11: Nomograma del riesgo de mortalidad. 
Se expresa la probabilidad pre y post-test, la LR + (azul) y – (rojo) 
con su IC. 
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Recidiva tras el alta  
De los pacientes dados de alta, se excluyeron del análisis seis 
pacientes por falta de seguimiento.  La edad media fue de 
75.46±10.36 años, siendo 66 hombres y 89 mujeres. En las siguien-
tes tablas se pueden ver los datos referidos a los antecedentes mé-
dicos (Tabla 15), medicación habitual (Tabla 16), tratamiento durante 
el ingreso (Tabla 17), localización (Tabla 18) y hallazgos endoscópi-
cos (Tabla 19) e histológicos (Tabla 20).  La cohorte de 155 pacien-
tes fue seguida en nuestro centro por un tiempo  de 68.3 meses (1-
124), de los cuales 47 pacientes (30.3%) fallecieron. Durante este 
intervalo siete pacientes presentaron una recidiva de la CI con un 
tiempo medio de 5.31 ± 3.67 meses. Los síntomas en el momento del 
diagnóstico fueron diarrea (5), dolor abdominal (3) y rectorragia (3). 
Se detectó una estenosis colónica en seis pacientes. De todos mo-
dos, todos los pacientes fueron tratados de forma conservadora y 
evolucionaron satisfactoriamente. En el análisis univariante se encon-
tró una relación estadísticamente significativa entre la probabilidad de 
recaída y un episodio previo de CI, el tratamiento habitual con ácido 
acetilsalicílico (AAS) y con fármacos hipotensores. Después de la 
introducción de estas variables en un modelo de regresión de Cox, 
un episodio previo de CI (HR: 13.21, IC 95%: 2.52-69.28, p: 0.002), el 
tratamiento con AAS (HR 6.41, IC 95%: 1.12-36.64, p:0.037) y la au-
sencia de tratamiento con fármacos hipotensores (HR 11.23, IC 95%: 
1.32-100, p:0.027) se asociaron independientemente con la recidiva 
de la CI (Tabla 21). El coeficiente de determinación  R2 fue de  
0.216, y el área bajo la curva fue de 0.868 (IC del 95% 0.715-1). En 
la  Figura 12 se representa la curva ROC del modelo y su AUC. 
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 Global No recidiva Recidiva P 
 Hipertensión arterial (si) 88 (56.8%) 86 (87.1%) 2 (28.6%) 0.125 
 Dislipemia (si) 42 (27.1%) 42 (27.7%) 1 (14.3%) 0.389 
 Diabetes mellitus (si) 30 (19.4%) 28 (18.9%) 2 (28.6%) 0.407 
 Hábito tabáquico (si) 16 (10.3%) 15 (10.1%) 1 (14.3%) 0.541 
 Insuficiencia renal crónica (si) 6 (3.9%) 5 (3.4%) 1 (14.3%) 0.246 
 Cardioopatia valvular (si) 12 (7.5%) 12 (7.8%) 0 0.575 
 Cardiopatía isquémica (si) 28 (18.1%) 28 (18.9%) 0 0.240 
 Cardiopatía hipertensiva (si) 25 (16.1%) 25 (16.9%) 0 0.284 
 Fibrilación auricular (si) 2 (14.2%) 20 (13.5%) 2 (28.6%) 0.260 
 Arteriopatía periférica (si) 10 (6.5%) 9 (6.1%) 1 (14.3%) 0.379 
 Cirugía aorta abdominal (si) 1 (0.6%) 0 1(14.3%) 0.045 
 CI (si) 7 (4.5%) 4 (2.7%) 3 (42.9%) 0.002 
 Shock (si) 5 (3.2%) 6 (3.4%) 0 0.791 
 Enfermedad cerebrovascular (si) 17 (11%) 16 (10.8%) 1 (14.3%) 0.564 
Tabla 15: Antecedentes médicos de los pacientes dados de alta y fac-
tores predictivos de recidiva en el estudio univariante. 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
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Tabla 16: Medicación domiciliara de los pacientes dados de alta y fac-
tores predictivos de recidiva en el estudio univariante. 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
  
 Global No  recidiva Recidiva P 
 Ácido acetilsalicílico (si) 49 (31.6%) 44 (29.7%) 5 (71.4%) 0.033 
 AINES (si) 17 (11%) 17 (11.5%) 0 0.436 
 Acenocumarol (si) 9 (5.8%) 8 (5.4%) 1 (14.3%) 0.348 
 Heparinas de bajo peso  (si) 3 (1.9%) 3 (2%) 0 0.87 
 Digoxina (si) 6 (3.9%) 5 (3.4%) 1 (14.3%) 0.246 
 Diuréticos (si) 31 (20%) 30 (20.3%) 1 (14.3%) 0.575 
 Antidepresivos (si) 5 (3.2%) 5 (3.4%) 0 0.791 
 Antihipertensivos (si) 86 (55.5%) 85 (57.4%) 1 (14.3%) 0.031 
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Tabla 17: Tratamiento recibido durante el ingreso y factores predicti-
vos de recidiva en el estudio univariante. 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
 Global No  recidiva Recidiva P 
 Recto (si) 35 (23.3%) 31 (21.7%) 4 (57.1%) 0.052 
 Sigma (si) 100 (66.7%) 95 (66.4%) 5 (71.4%) 0.571 
 Colon descendente (si) 68 (45.3%) 66 (46.2%) 2 (28.6%) 0.305 
 Ángulo esplénico (si) 38 (25.3%) 37 (25.9%) 1 (14.3%) 0.432 
 Colon transverso (si) 36 (24.2%) 36 (25.4%) 0 0.138 
 Colon derecho (si) 10 (6.7%) 10 (7%) 0 0.608 
 Pancolitis (si) 35 (23.3%) 31 (21.7%) 4 (57.1%) 0.052 
Tabla 18: Localización endoscópica y factores asociados a la recidiva. 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
 
 Global No  recidiva Recidiva P 
 Cirugía (si) 6 (3.9%) 5 (3.4%) 1 (14.3%) 0.246 
 Antibióticos (si) 56 (36.6%) 52 (35.4%) 4 (66.7%) 0.131 
 Anticoagulantes (si) 21 (13.7%) 19 (12.9%) 2 (33.3%) 0.192 
 Analgesia  (si) 51 (33.6%) 50 (34.2%) 1 (16.7%) 0.342 
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 Global No  recidiva Recidiva P 
 Edema (si) 110 (74.3%) 106 (74.6%) 4 (66.7%) 0.484 
 Hiperemia (si) 99 (66.9%) 95 (66.9%) 4 (66.7%) 0.649 
 Petequias parcheada (si) 36 (24.3%) 35 (24.6%) 1 (16.7%) 0.548 
 Hemorragia mucosa (si) 30 (20.3%) 29 (20.4%) 1 (16.7%) 0.649 
 Agregados fibrina (si) 43 (29.1%) 40 (28.2%) 3 (50%) 0.235 
 Úlceras (si) 83 (56.1%) 78 (54.9%) 5 (83.3%) 0.172 
 Sangrado activo (si) 8 (5.4%) 7 (4.9%) 1 (16.7%) 0.288 
 Necrosis mucosa (si) 11 (7.4%) 10 (7%) 1 (16.7%) 0.376 
 Estenosis de la luz (si) 12 (8.1%) 11 (7.7%) 1 (16.7%) 0.403 
Tabla 19: Hallazgos endoscópicos y factores asociados a la recidiva 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
 Global No recidi-va Recidiva P 
 Perdida de criptas (si) 17 (14.7%) 17 (15.5%) 0 0.59 
 Perdida células epiteliales (si) 13 (11.2%) 12 (10.9%) 1(16.7%) 0.518 
 Edema (si) 66 (56.9%) 65 (59.1%) 1 (16.7%) 0.083 
 Infiltrado inflamatorio (si) 84 (72.4%) 80 (72.7%) 4 (66.7%) 0.667 
 Trombos capilares (si) 15 (12.9%) 14 (12.7%) 1 (16.7%) 0.573 
 Necrosis (si) 36 (31%) 34 (30.9%) 2 (33.3%) 0.607 
 Hemorragia (si) 1 (2.6%) 1 (2.3%) 0 (0%) 1 
Tabla 20: Hallazgos histológicos y factores asociados a la recidiva 
Las variables cualitativas se expresan en número absoluto y porcen-
taje. Las diferencias se consideran estadísticamente significativas 
cuando p <0.05.  
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Variables p Coeficiente HR IC 95% 
Episodio previo de CI (sí) 0.002 2.581 13.21 2.52 69.28 
Tratamiento con AAS (si) 0.037 1.858 6.41 1.12 36.65 
Tratamiento con hipoten-
sores (sí) 0.027 -2.424 0.089 0.01 0.754 
Tabla 21: Variables relacionadas con la recidiva en un modelo de re-
gresión de Cox. 
Se expresa el valor de p, el coeficiente beta, la Hazard Ratio y su 
intervalo de confianza de los variables incluidas en el modelo de re-
gresión logística. 
 
Figura 12: Receiver operator characteristic (ROC) curve-recidiva 
Curva ROC del modelo de regresión de Cox desarrollado a partir de 
las variables independientemente relacionadas con la recidiva. Se 
expresa el área bajo la curva (AUC) 
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 En base a estas variables se pueden establecer dos grupos 
de  riesgo de recidiva: bajo riesgo si cumplen ninguno o sólo un crite-
rio, y otro de alto riesgo, si cumplen dos o más criterios, Los pacien-
tes con alto riesgo tenían un HR de 23.42 (IC 95% 4.53-121.06), tal 
como se puede ver en la Figura 13. Los pacientes de bajo y alto ries-
go desarrollaban una recidiva en el 1.5 y 26.3% (ver Figura 14). La 
sensibilidad y la especificidad de la clasificación  para determinar la 
recidiva fue del 71 y 91% respectivamente con un LR+ de 7.55 (IC 
95% 3.81-15) y un LR- de 0.32 (IC 95% 0.1-1.02), tal como puede 
verse en la Figura 15.   
 
Figura 13: Curva de supervivencia en función del grupo de riesgo de 
recidiva 
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Bajo riesgo (0-1 criterios) Alto riesgo (>1 criterios)
Riesgo recidiva 
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Figura 15: Nomograma del riesgo de recidiva. 
Se expresa la probabilidad pre y post-test, la LR + (azul) y – (rojo) 
con su IC. 
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Subestudio factores de riesgo asociados al desarrollo de CI 
Caracterísitcas demográficas 
Se incluyeron en el estudio a 483 individuos, 161 casos y 322 
controles. La edad media de los individuos incluidos fue de 
75.67±10.03 años (casos: 75.42±10.58, controles: 75.79±9.75, 
p:0.56). El 55.9% fueron mujeres (casos: 55.9%, controles: 55.9%, 
p:0.5). En la Tabla 22 se describe la localización de la afectación, los 
hallazgos endoscópicos e histológicos en los casos. En cuanto al 
motivo de realización de la colonoscopia en los controles fue: 
hemorragia digestiva baja 114 (35.4%), anemia ferropénica 109 
(33.9%), dolor abdominal 64 (19.9%), síndrome diarreico 31 (9.6%), 
alteración del ritmo intestinal 22 (6.8%) y melenas 13 (4%). Los 
hallazgos endoscópicos detectados en los controles fueron: 
enfermedad diverticular 98 (30.4%), hemorroides 82 (25.5%), pólipos 
64 (19.9%), cáncer colorrectal  33 (10.2%) y angiodisplasias 24 
(7.5%). 
COLITIS ISQUÉMICA: HISTORIA NATURAL Y FACTORES DE RIESGO DE DESARROLLO Y RECIDIVA 
104 JOAQUÍN CUBIELLA FERNÁNDEZ 
  Número (%) 
Localización 
Pancolitis 3 1.9% 
Colon derecho 10 6.5% 
Colon transverso 34 21% 
Ángulo esplénico 36 23.2% 
Colon descendente 69 44.5% 
Sigma 106 68.4% 
Recto 38 24.5% 
Hallazgos endoscópicos 
Eritema 98 65.3% 
Petequias 37 24.7% 
Hemorragia mucosa 30 20% 
Fibrina 43 26.5% 
Ulceras 84 56% 
Sangrado activo 9 6% 
Necrosis 12 8% 
Estenosis 12 8% 
Hallazgos histológicos 
Pérdida de criptas 17 14.7% 
Pérdida de epitelio 13 8% 
Edema 68 58.6% 
Infiltrado inflamatorio 87 75% 
Trombosis capilar 17 14.7% 
Necrosis 40 34.5% 
Hemorragia 1 2.5% 
Tabla 22: Localización, hallazgos endoscópicos e histológicos de los 
casos. 
Las variables se expresan en  número absoluto y porcentaje. 
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Análisis descriptivo de los pacientes 
Se describen los antecedentes médicos y los tratamientos 
farmacológicos habituales de los casos y los controles en la Tabla 23 
y tabla 24 respectivamente; así como la la OR, su IC y el nivel de 
significación en la regresión logística condicional univariante. 
  Caso Control p OR IC 95% 
Hipertensión arterial (si) 56.5% 46.6% 0.034 1.543 1.035 2.301 
Diabetes mellitus (si) 19.8% 12.1% 0.025 1.793 1.075 2.992 
Hipercolesterolemia (si) 26.7% 12.7% <0.001 2.427 1.506 3.911 
Tabaquismo (si) 10.5% 9.9% 0.825 1.075 0.564 2.049 
Insuficiencia renal crónica 
(si) 4.3% 4.6% 0.877 0.93 0.372 2.33 
Cardiopatía valvular (si) 7.4% 6.8% 0.806 1.094 0.535 2.234 
Cardiopatía isquémica (si) 18% 14.9% 0.381 1.254 0.756 2.08 
Cardiopatía hipertensiva (si) 15.5% 13.4% 0.516 1.195 0.698 2.044 
Fibrilación auricular (si) 14.3% 14% 0.923 1.028 0.585 1.808 
Insuficiencia cardíaca (si) 10.5% 5% 0.026 2.253 1.103 4.604 
Arteriopatía periférica (si) 8.1% 2.2% 0.004 4.658 1.643 13.21 
AVC (si) 12.4% 9.6% 0.339 1.348 0.731 2.483 
EPOC (si) 18% 18.6% 0.864 0.956 0.576 1.587 
Tabla 23: Características clínicas de los casos y los controles. 
Las variables se expresan en porcentaje. Las diferencias se conside-
ran estadísticamente significativas cuando p <0.05.  
COLITIS ISQUÉMICA: HISTORIA NATURAL Y FACTORES DE RIESGO DE DESARROLLO Y RECIDIVA 
106 JOAQUÍN CUBIELLA FERNÁNDEZ 
  Caso Control P OR IC 95% 
Drogas hipotenso-
ras (si) 51.5% 41% 0.023 1.595 1.067 2.383 
Betabloqueantes 
(si) 5.6% 5.6% 1 1 0.443 2.26 
Antagonistas calcio 
(si) 22.3% 14.6% 0.027 1.771 1.065 2.946 
IECAs (si) 27.3% 18.3% 0.018 1.776 1.102 2.861 
Nitratos (si) 10.5% 9.3% 0.67 1.143 0.617 2.117 
ARA-II (si) 1.2% 4% 0.109 0.358 0.102 1.259 
AINEs (si) 10.5% 9.9% 0.823 1.077 0.561 2.07 
Digoxina(si) 3.1% 7.4% 0.060 0.383 0.141 1.042 
Antidepresivos (si) 3.7% 6.2% 0.222 0.540 0.201 1.453 
Diuréticos (si) 26.1% 26.1% 1 1 0.656 1.525 
AAS (si) 31.6% 18% <0.001 2.153 1.371 3.382 
Acenocumarol (si) 5.6% 5.6% 1 1 0.443 2.26 
Tabla 24: Fármacos habituales de los casos y los controles. 
Las variables se expresan en porcentaje. Las diferencias se conside-
ran estadísticamente significativas cuando p <0.05.   
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Regresión logística condicional multivariante 
En el análisis multivariante, se encontró una relación 
estadisticamente significativa entre el diagnóstico de CI y las 
siguientes variables: diabetes mellitus (p: 0.029), hipercolesterolemia 
(p: 0.007), insuficiencia cardiaca (p: 0.034), arteriopatía periférica (p: 
0.015), tratamiento continuado con digoxina (p: 0.018) y con AAS (p: 
0.012). Posteriormente, para controlar el efecto de la cardiopatía se 
realizó un modelo incluyendo las variables significativas ajustadas 
por el diagnóstico de enfermedad cardiaca de cualquier origen. Los 
resultados de dicho modelo se pueden ver en la Tabla 25 y la Figura 
16. El coeficiente de determinación pseudo R2 fue de 0.086. En la 
Figura 17 se representa la curva ROC del modelo y su AUC. 
Variables p-valor Coeficiente OR IC95% 
Diabetes mellitus 0.04600 0.5671 1.7632 1.0101 3.0776 
Hipercolesterolemia 0.00437 0.7550 2.1277 1.2658 3.5762 
Insuficiencia  
cardiaca 0.01064 1.1539 3.1705 1.3079 7.6853 
Arteriopatía  
periférica 0.01461 1.4109 4.0997 1.3211 12.7219 
Digoxina 0.02651 -1.3173 0.2679 0.0836 0.8576 
Ácido  
acetilsalicílico 0.01219 0.6808 1.9755 1.1600 3.3640 
Cardiopatía 0.14541 -0.4224 0.6554 0.3711 1.1575 
Tabla 25: Modelo  de regresión logística condicional multivariante. 
Se expresa el valor de p, el coeficiente beta, la Odds Ratio y su inter-
valo de confianza de los variables incluidas en el modelo de regre-
sión logística. 
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Figura 16: Gráfico de Odds Ratio. 
Se expresa en forma de gráfico de Odds Ratio con su intervalo de 
confianza las variables incluidas en el modelo de regresión logística.  
 
Figura 17: Receiver operator characteristic (ROC) curve-estudio caso control. 
Curva ROC del modelo desarrollado a partir del estudio caso-control. 
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Discusión
Este estudio se basa en una cohorte consecutiva, que en un 
periodo determinado, ha requerido ingreso en nuestro centro en rela-
ción a un episodio de CI. Hemos descrito el modo de presentación: 
síntomas, anamnesis y analítica. Así mismo, hemos definido los ha-
llazgos endoscópicos, las alteraciones histológicas, los tratamientos 
realizados y la evolución durante el ingreso.  Por otra parte, hemos 
definido el riesgo de recidiva de la CI tras el alta. Finalmente, me-
diante un estudio caso-control, hemos determinado aquellos factores 
asociados al desarrollo de una CI. Aunque la historia natural de la CI 
que requiere ingreso es bastante conocida y nuestros datos no difie-
ren de lo publicado en series recientes, por tanto, nuestras principa-
les aportaciones son las siguientes: 
 Elaboración de índices predictivos de las diferentes compli-
caciones de una CI: gravedad (definida como necesidad de 
intervención quirúrgica o fallecimiento), mortalidad y recidiva 
en base a variables clínicas que son fácilmente recogibles. 
 Determinación de los factores de riesgo asociados al desa-
rrollo de un CI en base a la revisión de historiales médicos.  
Factores de riesgo cardiovascular 
En cuanto a los factores de riesgo asociados al desarrollo de 
CI, en nuestra serie, los pacientes tenían una edad avanzada, alta 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular, así como de con-
sumo de fármacos hipotensores, diuréticos y aspirina. Nuestra serie 
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confirma los datos publicados recientemente por el GTECIE-AEG50. 
En este estudio, el 83.2% de los pacientes tenían más de 65 años 
con una elevada prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y 
enfermedades cardiovascular: hipertensión arterial  (63.2%), diabetes 
mellitus (27.2%), dislipemia (28.6%), cardiopatía isquémica (24.2%) e 
insuficiencia cardiaca (11%).   
Es conocido que la prevalencia de factores de riesgo cardio-
vasculares en población general es elevada en nuestro medio, espe-
cialmente en edad avanzada (>60-65 años)79,80. En un estudio 
prospectivo y aleatorizado en población general se determinaron ni-
veles elevados de tensión arterial en el 63.7% de la población mayor 
de 60 años79. Este hecho también ha sido constatado respecto a 
otros factores de riesgo cardiovasculares tales como la diabetes me-
llitus, el hábito tabáquico y la hipercolesterolemia. En un estudio de 
agregación de ocho estudios epidemiológicos realizados en España 
entre los años 1992 y 2001 se observó que la prevalencia de la dia-
betes, hipercolesterolemia >250mg/dl e hipertensión entre las muje-
res mayores de 65 años era del 13.3%, 26% y 74.1% 
respectivamente y entre los hombres de la misma edad del 12.9%, 
18.7% y 66.4% respectivamente80. Aunque estos datos podrían justi-
ficar la elevada prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en 
nuestra cohorte, los datos poblacionales no son comparables con los 
nuestros. Primero, porque el diseño de recogida de factores de ries-
go cardiovascular fue diferente. Así, en los individuos de CI, sólo se 
llevó a cabo una recogida de datos de la historia clínica. En los estu-
dios disponibles de prevalencia de factores de riesgo cardiovascular 
en nuestro medio se realizó una  determinación sistemática de los 
niveles de presión arterial, glucemia capilar basal y colesterol sérico. 
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Segundo, es muy probable que las cohortes no sean comparables en 
parámetros como la edad y el sexo. Estas dos variables están clara-
mente relacionadas con la presencia de riesgo cardiovascular.  
Aunque el desarrollo de CI se ha asociado con diversos fe-
nómenos que disminuyen la perfusión en el territorio mesentérico, no 
existen estudios que hayan evaluado la relación entre los factores de 
riesgo cardiovascular y las enfermedades cardiovasculares.  En un 
estudio caso-control sobre autopsias se encontró una relación esta-
dísticamente significativa entre el diagnóstico de CI fatal y la presen-
cia de insuficiencia cardiaca, cardiopatía valvular, infarto agudo de 
miocardio y cirugía previa18. Sin embargo, los resultados de este es-
tudio son limitados, puesto que se refiere a una serie de autopsias en 
los que se diagnosticaron formas graves de CI. Como se ha comen-
tado previamente, en la mayor parte de los pacientes la CI se desa-
rrolla como una forma transitoria o autolimitada48,57,58. En nuestro 
estudio, hemos incluido tanto las formas leves o transitorias como las 
graves. En este sentido, hemos detectado una relación independien-
te entre el desarrollo de CI y los diagnósticos previos de factores de 
riesgo cardiovascular (diabetes mellitus, hipercolesterolemia) y en-
fermedades cardiovasculares (arteriopatía periférica, insuficiencia 
cardiaca). Nuestros hallazgos sustentan, por tanto, la hipótesis de la 
CI como enfermedad asociada a la disminución del flujo sanguíneo 
en el territorio mesentérico.  Sin embargo, no hemos detectado una 
relación entre la EPOC y el desarrollo de CI como se había docu-
mentado previamente15,16. Esta relación es dudosa y sólo dos estu-
dios la han documentado. La razón intrínseca de esta posible 
asociación no está clara. Así el incremento de riesgo en los pacientes 
con EPOC podría estar en relación a dos condiciones: mayor exposi-
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ción al tabaco e hipoxemia asociada17. De todos modos, hasta el 
momento actual, ningún estudio prospectivo  ha establecido la aso-
ciación entre el desarrollo de  CI y los factores de riesgo cardiovascu-
lar, el uso de diferentes medicamentos y otras circunstancias 
responsables de una reducción en el flujo sanguíneo.  
Otra asociación que se ha documentado en los últimos años 
es la que relaciona  la CI con el SII, su tratamiento con antagonistas 
de los receptores 5-HT312,46 y el estreñimiento12,14,44-46. Estas varia-
bles no han podido ser valoradas en nuestro estudio al ser un estudio 
retrospectivo. Tanto el antecedente de SII como de estreñimiento no 
estaba disponible en la historia clínica. Por otra parte, los antagonis-
tas de los receptores 5-HT3 no están comercializados en nuestro 
país.  Recientemente se ha publicado estudios de observación y un 
meta-análisis  en los  que se establece una relación entre la CI, el 
síndrome de intestino irritable.  No queda claro, de todos modos, si 
son diferentes etapas de un mismo proceso. Otro factor predisponen-
te para CI podría ser el estreñimiento, probablemente debido al au-
mento de la presión de colon intraluminales que podría generar una 
reducción en el flujo de sangre en la pared colónica68. 
Chang y colaboradores han publicado un estudio caso-control 
con datos apareados que ha valorado factores de riesgo potenciales 
para el desarrollo de CI47. El estudio ha identificado 19 variables aso-
ciadas de modo independiente con el desarrollo de CI en una regre-
sión logística condicional tal como puede verse en la Tabla 26. Como 
se puede ver, en este estudio han encontrado también una relación 
estadísticamente independiente entre la CI y factores de riesgo car-
diovascular  y enfermedades cardiovasculares: aterosclerosis, cirugía 
cardiovascular, insuficiencia cardiaca. El diseño del estudio es muy 
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similar al nuestro. Sin embargo, tiene algunas diferencias. Por una 
parte, el estudio se ha basado en la identificación de casos de CI y 
selección de los controles dentro de la base de datos de HealthCore 
Managed Care según algoritmos validados previamente81. Como 
punto a favor, este diseño de estudios permite detectar abundantes 
casos de una enfermedad poco prevalente en bases de datos pobla-
cionales permitiendo la realización de estudios poblacionales. Así, el 
estudio compara 1754 pacientes con CI frente a 6970 controles Sin 
embargo, dado que se basa en la correcta codificación del diagnósti-
co, se debería realizar de forma secundaria una comprobación del 
diagnóstico previo a la inclusión de los casos49,82. En un estudio reali-
zado previamente la búsqueda de casos de CI basado en el código 
CIE-9 que codifica la insuficiencia vascular del intestino (557.xx) tiene 
una sensibilidad y una valor predictivo positivo para detectar CI del 
83.3% y del 75%14,81. Así mismo, desconocemos si se ha evaluado la 
relación entre la CI y el uso crónico de AAS, AINEs, fármacos hipo-
tensores y digoxina. 
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 OR IC 95% 
Cardiovascular   
 Shock 4.32 2.3-8.11
 Cirugía aórtica 3.58 1.79-7.1
 Hipotensión 1.85 1.41-2.43 
 Insuficiencia cardiaca 1.34 1.12-1.6
 Aterosclerosis 1.24 1.01-1.54 
 Cirugía cardiovascular 1.21 1.01-1.45 
Gastrointestinal   
 Ileostomía 3.8 2.01-7.2
 Disentería 2.9 1.39-6.06 
 Laparoscopia 2.9 1.25-6.72 
 Distensión abdominal 2.02 1.51-2.71 
 SII 2.01 1.62-2.48 
 Cáncer colorrectal 1.68 1.19-2.39 
 Estreñimiento 1.62 1.34-1.96 
 Dispepsia 1.33 1.03-1.71 
 Cirugía abdominal 1.26 1.02-1.55 
Medicación crónica   
 Uso de laxantes 4.73 3.71-6.02 
 Uso de anti H2 1.07 1.02-1.12 
 Uso de anticonceptivos 1.05 1.00-1.1
Otros   
 Índice de Charlson 1.05 1.01-1.08 
Tabla 26: Factores de riesgo asociados a la CI 
Adaptado de Chang et al47 
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Relación AAS-CI 
Por otra parte, hemos detectado una relación independiente 
entre la CI y el tratamiento con AAS y con digoxina. Además del trac-
to gastrointestinal superior, los AINEs pueden dañar el intestino del-
gado y el colon. La enteropatía por  AINEs es frecuente y puede 
estar presente en más de un 60% de los pacientes que toman estos 
medicamentos a largo plazo83. En la mayoría de los casos, el daño 
es subclínico, incluyendo mayor permeabilidad mucosa, inflamación, 
erosiones, ulceración, pero también se han descrito complicaciones 
graves como  anemia,  hemorragia digestiva baja o de origen oculto, 
perforación, obstrucción y diverticulitis84, tal como pude verse en la 
Tabla 27. La magnitud de estas complicaciones en el tracto GI infe-
rior no está bien definida, por diversos motivos. En primer lugar, en 
muchos casos estamos ante patología crónica con baja sospecha 
diagnóstica. Por otra parte, el diagnóstico y evaluación de la patolo-
gía de intestino delgado sigue siendo compleja puesto que las prue-
bas diagnósticas existentes (capsula endoscópica, enteroscopia, 
pruebas funcionales) permiten una evaluación suboptima del mismo. 
Finalmente, no existen criterios diagnósticos específicos para el 
diagnóstico de la toxicidad por AINEs. No obstante,  los datos recien-
temente conocidos sugieren que pueden ser tan frecuentes y graves 
como las complicaciones gastroduodenales. Sin embargo, a diferen-
cia de lo que sucede en el tracto gastrointestinal superior, el trata-
miento y prevención es difícil, puesto que  los mecanismos 
patogénicos son diferentes y no bien aclarados. Entre otras opciones, 
el misoprostol, los antibióticos y la sulfasalazina han demostrado su 
eficacia en modelos animales, pero no han sido debidamente proba-
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dos en los seres humanos. Los inhibidores selectivos de la cicloxige-
nasa-2 (COX-2)  están  emergiendo como una posible alternativa a 
los AINEs  en la prevención de daños en el tracto gastrointestinal 
inferior en pacientes reumatológicos. Estudios preliminares en volun-
tarios sanos han demostrado que estos medicamentos están asocia-
dos a ningún o menor daño entérico que los AINEs, aunque sus 
efectos a largo plazo en los pacientes necesitan ser evaluados 85,86. 
Sin embargo, en  análisis post hoc de estudios previos de resultados 
que se centraron en las complicaciones del tracto GI superior o even-
tos cardiovasculares los resultados han sido contradictorios87,88.  
La colopatía asociada a AINEs se ha descrito tanto relaciona-
da con tratamientos cortos29,89 como a largo plazo90. Diversas obser-
vaciones clínicas y estudios casos-control han relacionado el 
consumo de AINEs o salicilatos con el diagnóstico de síndrome dia-
rreico agudo91 y exacerbación de la colitis inflamatoria o de causa 
desconocida (colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn)90,92,93.  Estu-
dios basados en la  colonoscopia han demostrado que el uso de AI-
NEs se relaciona con el diagnóstico de úlceras solitarias o difusas del 
colon que se pueden asociar a complicaciones gastrointestinales 
como sangrado oculto, hemorragia digestiva baja  o perforación94-96. 
Se ha descrito colitis difusa asociada al tratamiento con ácido mefe-
námico, ibuprofeno, piroxicam, naproxeno o AAS97. Hasta el 30% de 
los pacientes que reciben terapia de AINEs  por vía rectal refieren 
algún tipo de molestia, y de forma menos frecuente se ha descrito la 
aparición de proctitis, ulcera rectal, sangrado o estenosis rectal98.  
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Efecto adverso Frecuencia (%) 
Incremento en la permeabilidad intestinal 44-70 
Enteritis 60-70 
Anemia y sangrado digestivo 30 
Malabsorción 40-70 
Perdida de proteínas 10 
Ulceración mucosa 30-40 
Complicaciones que requieren hospitaliza-
ción 0.3-0.9 
Diafragmas del intestino delgado <1 
Tabla 27: Efectos adversos asociados al uso de los AINEs 
Adaptado de Lanas et al83 
  
Los AINEs pueden exacerbar lesiones ya existentes, inclu-
yendo diverticulitis. EII y sangrado intestinal por angiodisplasias98-101. 
Los pacientes con EII con frecuencia tienen manifestaciones extrain-
testinales, incluyendo  artritis, sacroileitis y espondilitis anquilosante. 
Aunque diversos estudios han relacionado el tratamiento con AINEs 
de esta patología reumatológica con un incremento en el riesgo de 
exacerbación de la EII, los estudios son de baja calidad. Por lo tanto,  
el efecto exacto de los AINEs en la exacerbación de EII  es poco cla-
ro basada en la evidencia disponible94,101.  
En cuanto a la relación con el desarrollo de CI, la evidencia es 
escasa. Existe una observación clínica en la que se asocia el consu-
mo de meloxicam con el desarrollo de CI29. En el estudio caso-control 
publicado por Collin et al. se encontró una relación estadísticamente 
significativa entre el consumo de AINEs y el desarrollo de colitis 
segmentaria no gangrenosa102. En nuestro estudio, hemos detectado 
COLITIS ISQUÉMICA: HISTORIA NATURAL Y FACTORES DE RIESGO DE DESARROLLO Y RECIDIVA 
120 JOAQUÍN CUBIELLA FERNÁNDEZ 
una relación independiente entre el consumo de AAS y el desarrollo 
de CI, no así con el consumo continuado de AINES, una vez excluida 
la AAS. El mecanismo asociado al daño tisular no está totalmente 
aclarado. Estudios en un modelo de colitis asociado a TNBS han 
confirmado la capacidad de los AINES de exacerbar la colitis103. Este 
efecto se produce a través de la inhibición de la cicloxigenasa-2 
(COX-2)103.  La COX-2 es también la principal responsable del proce-
so que lleva a la resolución de la inflamación. La prostaglandina D2 
actúa como una señal de terminación reduciendo la infiltración por 
granulocitos104.  Así mismo, la inhibición de la COX-2 y las prosta-
glandinas con su efecto vasodilatador podría incrementar las resis-
tencias vasculares en la circulación esplácnica89. Estos mecanismos 
podrían explicar también la relación entre el tratamiento continuado 
con AAS y el aumento del riesgo de recaída en nuestra serie. 
Relación digoxina-CI 
En cuanto al efecto protector del tratamiento con digoxina en 
nuestro estudio, los datos publicados son escasos. Únicamente se ha 
publicado un estudio caso-control en el que se encontró un efecto 
lesivo del consumo de digoxina102.  Sin embargo, en dicho estudio no 
se analizaron las variables confusoras, tales como los diagnósticos 
de insuficiencia cardiaca y cardiopatía, que hemos introducido en 
nuestro análisis. El efecto protector podría estar en relación con el 
efecto inotrópico positivo asociado al tratamiento con digoxina. Es de 
destacar que debido a que también tiene un efecto vasoconstrictor en 
el territorio esplácnico, existen discrepancias sobre la suspensión de 
dicho fármaco durante un episodio agudo de CI. Así, en algunas revi-
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siones se recomienda la retirada temporal67 y en otras mantenerlo 
sólo si su uso es crónico102.   
Limitaciones estudio caso-control 
Nuestro estudio caso-control para evaluar factores de riesgo 
asociados tiene varias limitaciones. La primera es que se trata de un 
estudio retrospectivo. Aunque la recogida de datos en historia clínica 
se basa en un protocolo establecido en nuestro hospital, condiciones 
relacionadas con el desarrollo de CI, como el estreñimiento y el SII, 
no han podido ser evaluadas12,44,45,58.  El grupo control podría tener 
un sesgo de selección al ser un grupo de pacientes que requieren 
ingreso. Sin embargo, el criterio de selección, la realización de una 
colonoscopia, no guarda relación con las variables analizadas. En 
todo caso, dado que son pacientes que requieren ingreso, el grupo 
control podría tener una frecuencia de factores de riesgo cardiovas-
cular, enfermedades cardiovasculares y consumo de fármacos supe-
rior al de la población general. En este sentido, las conclusiones de 
este estudio deben ser validadas en el contexto de un estudio pobla-
cional de cohortes. Puesto que la incidencia de la CI en la población 
general es bajo, situando se entre  4.5 y 44 casos por cien mil indivi-
duos12,  el diseño de un estudio de cohortes para evaluar el efecto de 
estas variables puede ser complejo y difícil de llevar a cabo. 
Modo de presentación y criterios pronósticos 
Como se ha comentado previamente, la forma de presenta-
ción clásica consiste en dolor abdominal de aparición brusca asocia-
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da a diarrea y rectorragia. Estos hallazgos coinciden con la clínica 
presente en la mayoría de los pacientes de nuestra serie. Así, el 82, 
91 y 70% de nuestros pacientes presentaban dolor, hematoquecia y 
diarrea respectivamente en el momento del ingreso. Sin embargo, 
aunque esta triada es la forma de presentación típica, el índice de 
sospecha clínica en el momento del ingreso suele ser bajo. Así, en 
un estudio prospectivo publicado recientemente, sólo se sospechó el 
diagnóstico de CI en el 24.2% de los casos.  Esta baja sospecha 
puede estar en relación a varios motivos: los síntomas de la CI son 
inespecíficos; en los casos graves estos síntomas pueden estar au-
sentes y finalmente el conocimiento y sospecha de una enfermedad 
poco prevalente en las unidades de urgencia puede ser insuficiente50. 
En nuestra serie no pudimos valorar la sospecha clínica al ser un 
estudio retrospectivo. Sin embargo, es de destacar que la ausencia 
de hematoquecia en el momento del diagnóstico se asocia con un 
incremento en el riesgo de mortalidad o necesidad de cirugía.  
La CI que se autolimita de forma espontánea contrasta con la 
forma grave o fulminante. La tasa de resolución espontanea varía 
entre las series médicas y las quirúrgicas. En las series médicas, la 
evolución autolimitada (no requieren cirugía y estaban vivos al alta) 
ocurre en el 85.5-66% de los pacientes48,56-58. En cambio, en las se-
ries quirúrgicas, esta tasa se sitúa alrededor del 33-50%59-61. Es lla-
mativa la baja incidencia de formas graves de CI en nuestra serie. 
Como algunos casos leves pueden ser mal diagnosticados, es difícil 
determinar la verdadera incidencia de la CI Una definición estricta de 
CI requeriría biopsia de confirmación de cada diagnóstico; si bien, en 
la práctica clínica, los criterios utilizados para hacer un  diagnóstico 
de CI es probable que varíen. De hecho, la mayoría de casos leves 
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carecen de un criterio histológico definitivo, y el diagnóstico se basa 
en hallazgos clínicos y endoscópicos con una biopsia compatible. 
Incluso cuando la sospecha clínica  y endoscópica se  confirma histo-
lógicamente, la búsqueda de estos casos en una base de datos mé-
dica o administrativa dependerá de una adecuada codificación de 
este diagnóstico. En nuestra serie, hemos revisado los informes  en-
doscópicos e histopatológicos, con el fin de identificar todos los pa-
cientes con el diagnóstico de CI, y, en consecuencia, refleja con 
bastante precisión el espectro de la enfermedad en nuestra área. De 
hecho, nuestra incidencia de CI grave es baja, pero similar a la des-
crita en estudios recientemente publicados provenientes de nuestro 
país48,58.  
Aunque las formas graves pueden beneficiarse del ayuno, la 
administración de fluidos intravenosos la corrección de factores pre-
disponentes y el uso de antibióticos de amplio espectro, el beneficio 
de estos tratamientos es dudoso en las formas leves. De hecho, la CI 
leve puede ser tratada de forma ambulatoria si la endoscopia excluye 
la necrosis y el paciente tolera la dieta. El papel de los antibióticos es 
incierto. En estudios experimentales, los antibióticos han demostrado 
ofrecer protección contra la translocación bacteriana71 y prolongar la 
supervivencia después de la isquemia intestinal en ratas72. De hecho, 
su uso común es recomendado por muchos autores3,4. Sin embargo, 
no hay evidencia clínica de su efecto beneficioso, y esta cuestión 
debería abordarse en un estudio prospectivo aleatorizado. En nues-
tra serie, muchos pacientes recibieron antibióticos, no sólo en el gru-
po grave, sino también en el leve.  
Uno de los objetivos de nuestro estudio era determinar pará-
metros fácilmente evaluables que permitan determinar que pacientes 
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estaban en situación de riesgo de mortalidad o requerir cirugía. He-
mos utilizado para definir los dos subgrupos: leve o grave, criterios 
ampliamente utilizados en los estudios de historia natural de  
CI5,57,58,60,61,69,73,78. No hemos utilizado la clasificación de Brandt y 
Boley63 que define los diversos tipos de CI  por la dificultad para re-
coger dichas formas evolutivas dentro de un estudio retrospectivo de 
forma veraz. Sin embargo, aunque no se ha recogido este dato, 
creemos que no se reduce la importancia de nuestros hallazgos. Más 
allá de la subclasificacion de la CI, lo que es realmente relevante es 
sí el paciente presenta una evaluación desfavorable.  
En nuestra serie, hemos determinado los factores que están 
asociados a la gravedad y la mortalidad hospitalaria. Sólo hemos 
analizado las variables disponibles en la admisión, con el fin de de-
tectar aquellos que podrían ayudarnos a estratificar los riesgos cuan-
do los pacientes llegan al hospital. De todos los parámetros clínicos 
evaluados en nuestros pacientes, la ausencia de hematoquecia, la 
presencia de distensión abdominal y el íleo predicen un peor pronós-
tico. Estos hallazgos clínicos pueden estar relacionados con una re-
ducción del peristaltismo debido a la lesión transmural, lo que podría 
conducir a la perforación y posterior peritonitis. Aunque el peritonis-
mo difuso no tiene una relación estadísticamente significativa con la 
gravedad, es de destacar que es el único factor pronóstico indepen-
diente de mortalidad intrahospitalaria. Estas variables detectadas 
están en consonancia  con lo que ha sido descrito previamente58,60. 
No se encontró relación entre la edad, el sexo y la  evolución poste-
rior que se ha detectado en otros estudios56,60,61,105. Es llamativo, en 
nuestro estudio, la relación entre el antecedente de enfermedad ce-
rebrovascular y el  riesgo de desarrollar una CI grave. Probablemen-
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te, esta relación se deba a un incremento en el riesgo cardiovascular 
con menor perfusión intestinal y a una mayor comorbilidad debida a 
déficits neurológicos presentes en el momento del ingreso. 
Una de las aportaciones de nuestro estudio reside en la elabo-
ración de un índice pronóstico de gravedad basado en las variables 
disponibles en el momento de la valoración en urgencias.  Como se 
puede ver, dicho índice tiene una buena correlación con la historia 
natural y presenta una elevada sensibilidad y especificidad para el 
diagnóstico de las formas graves de la CI. Recientemente Chung et 
al73  han publicado un estudio en el que  a partir del análisis retrospec-
tivo de una cohorte de pacientes con CI han definido y validado inter-
namente un índice pronóstico de gravedad en la CI. En este estudio, 
las tres variables asociadas de modo independiente con el riesgo de 
una CI grave fueron  taquicardia (>90 latidos/minuto), shock en las 
primeras 24 horas y el diagnóstico endoscópico de úlceras. En base a 
los coeficientes estimados en el modelo de regresión logística se esta-
bleció un modelo de puntuación que determina la probabilidad de gra-
vedad. Este modelo se ha sometido a una validación interna con un 
AUC de 0.91 (IC 0.862-0.958). La metodología y los resultados difieren 
de los nuestros en varios puntos. En primer lugar, nosotros hemos 
realizado una regresión de riesgos proporcionales, puesto que el diag-
nóstico de gravedad ocurre en momentos diferentes del ingreso y, por 
lo tanto, la variable temporal hay que tenerla en cuenta. Por otra parte, 
aunque el modelo de clasificación se correlaciona con la gravedad no 
hemos realizado una validación interna, porque el número de eventos 
es escaso en nuestro estudio. Así mismo, las variables detectadas han 
sido diferentes. De hecho, en el estudio de Chung et al, el porcentaje 
de pacientes con la clínica típica de CI (diarrea, dolor, rectorragia) es 
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sensiblemente inferior al detectado en nuestro estudio. Finalmente, en 
nuestro estudio no hemos incluido los hallazgos endoscópicos o histo-
lógicos por dos motivos. El primero, porque estos datos no están dis-
ponibles en el momento de la valoración inicial. Segundo, porque en 
nuestra serie la demora media hasta la realización de la colonoscopia 
fue superior a los tres días. 
Otro de los aspectos llamativos en nuestro estudio es que no 
hemos detectado una relación estadísticamente significativa entre la 
afectación de la CI sólo en el colon derecho y la gravedad. Esta rela-
ción ha sido claramente documentada en diversos estudios49,50,76 y se 
asocia a la diferente irrigación presente en el colon derecho y el co-
lon izquierdo. La ausencia de esta relación en nuestro estudio puede 
ser debido a que no tiene el tamaño muestral suficiente para detectar 
estas diferencias de riesgo. 
Diagnóstico endoscópico e histológico 
Los hallazgos endoscópicos e histológicos de la  CI dependen 
del tipo de daño isquémico y la fase evolutiva de la  enfermedad. El 
diagnóstico debería obtenerse en las primeras fases de la enferme-
dad. Los hallazgos endoscópicos típicos: necrosis de la mucosa, he-
morragia submucosa, edema difuso de la mucosa y hemorragia 
intraluminal son detectados con mayor frecuencia en un estudio en-
doscópico precoz68. Sin embargo, esta práctica podría ser peligrosa 
porque la distensión colónica podría disminuir el flujo sanguíneo e 
incrementar la isquemia intestinal3. Otros hallazgos menos específi-
cos, tales como eritema, edema y ulceraciones no se correlacionan 
con el momento de realización de la endoscopia68 . En nuestra serie, 
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la mediana de la colonoscopia fue de cuatro días, y la mayoría de los 
hallazgos endoscópicos no eran específicos y relacionados con la CI 
leve. Otra de las limitaciones de este estudio estriba en la falta de 
unos criterios claramente definidos para el diagnóstico de CI.  En 
nuestro centro, el diagnóstico de CI, tras excluir otras etiologías, se 
basa en la clínica, los hallazgos endoscópicos típicos de CI asociado 
a una histología definitiva o compatible. Es conocido que los hallaz-
gos endoscópicos tienen una elevada precisión para el diagnóstico 
de CI106. Como se ha descrito previamente, hemos utilizado los crite-
rios histológicos aceptados en la bibliografía para el diagnóstico de 
CI3,4,51. Actualmente, no existen criterios diagnósticos que permitan 
diferenciar la CI de colitis de otro origen, particularmente las colitis 
asociadas a los AINEs. Queda la duda, por tanto, si nos encontramos 
ante dos entidades distintas o sí los AINEs en general, y la AAS en 
particular, tienen un papel en la patogenia de la CI.  
Recidiva y factores relacionados 
En algunos casos, las formas leves pueden evolucionar a una 
forma crónica. En estos casos, la isquemia afecta a la muscular pro-
pia. La capa muscular dañada es reemplazada por tejido fibroso, en 
un período de semanas a meses y con frecuencia produce una este-
nosis de colon. Además, el tejido de granulación puede sustituir a la 
mucosa y submucosa dañadas y al regenerarse la mucosa sobre la 
submucosa edematosa y engrosada se producen ulceraciones cróni-
cas y áreas de colitis segmentaria3,78. Sin embargo, existe poca in-
formación sobre la evolución de la CI tras el alta hospitalaria y el 
riesgo de recaída. Sólo, dos estudios han abordado esta cuestión. 
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Hugier et al60 describen recurrencias en 5 de los 58 pacientes que 
sobrevivieron al episodio inicial de la CI, falleciendo uno de los pa-
cientes en relación a la recurrencia. Medina et al 57 encontraron 5 
recaída de los 48 pacientes que fueron dados de alta. En esta serie, 
todos los pacientes desarrollaron una estenosis que se trata de modo 
conservador. Nuestro estudio muestra un bajo riesgo de recaída tras 
el alta. Todas las recidivas tuvieron lugar en el año posterior, fueron 
debidas al desarrollo de estenosis y en todos los casos su curso fue 
benigno y no requirió cirugía. 
  En nuestro estudio se han identificado Se tres variables inde-
pendientes relacionadas con el riesgo de recidiva: un episodio previo 
de CI, el uso de fármacos hipotensores y el tratamiento con AAS, 
como se ha comentado previamente. El mecanismo hipotético de la 
función protectora de los fármacos hipotensores no está claro. La 
angiotensina II (Ang II) es una hormona pro-inflamatorias que se ha 
demostrado que participa en muchas condiciones patológicas. Los 
niveles en plasma y tejidos aumentan durante el estrés produciendo 
una liberación de radicales libres de oxigeno de la musculatura lisa 
vascular provocando daño celular e inflamación. La Ang II participa 
en varios eventos clave de la respuesta inflamatoria. Los niveles de 
angiotensina I y II en mucosa colónica  son mayores en pacientes 
con enfermedad de Crohn y se correlacionan con el grado de infla-
mación107. Varios fármacos que bloquean el efecto de la angiotensina 
II han demostrado un efecto beneficioso en la colitis experimental. El 
captopril, un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina re-
duce los niveles de Ang II y la fibrosis de colon108. Además, dos an-
tagonistas de los receptores de Ang II, losartán y valsartán han 
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Conclusiones 
1. En nuestro medio, los pacientes que requieren ingreso por un 
episodio de CI tienen una avanzada edad y abundante co-
morbilidad. 
2. Sin embargo, la CI generalmente tiene un curso benigno des-
pués de un episodio agudo.  
3. Se han identificado varios factores asociados a la gravedad 
(ausencia de hematoquecia, distensión abdominal, enferme-
dad cerebrovascular e íleo) y a la mortalidad intrahospitalaria 
(peritonismo difuso). Estas variables pueden ayudar a estrati-
ficar a los pacientes en alto y bajo riesgo.  
4. La recidiva de la CI tras el alta hospitalaria es un hecho infre-
cuente, que en nuestra serie se ha podido tratar de forma 
conservadora en todos los casos. 
5. El tratamiento continuado con AAS y el antecedente de epi-
sodios previos de CI incrementan el riesgo de recidiva. En 
cambio, el tratamiento con fármacos hipotensores disminuye 
dicho riesgo.  
6. Hemos detectado una relación estadísticamente independien-
te entre algunos factores de riesgo cardiovascular (diabetes 
mellitus, hipercolesterolemia) y enfermedades cardiovascula-
res (insuficiencia cardiaca, arteriopatía periférica) con el desa-
rrollo de CI. 
7. Existe una relación estadísticamente significativa entre la CI y 
el tratamiento continuado con AAS y digoxina, teniendo la 
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primera un efecto favorecedor y la segunda un efecto protec-
tor. 
8. Es necesario llevar a cabo estudios controlados prospectivos  
con el fin de detectar claramente los factores que predicen la 
evolución intrahospitalaria para encontrar el mejor abordaje 
terapéutico  
9. Los factores de riesgo asociados al desarrollo de CI detecta-
dos en nuestro estudio deben ser confirmada en estudios de 
cohortes. Es especialmente relevante el papel de la AAS en el 
desarrollo de CI.  Así mismo, se deberá evaluar cuál es el pa-
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